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GLOSARiO

ANAFILACTICO: relative a una accidn alergica genera! violenta

ECCEMA: Reaccidn de intolerancia de la niel

ENURESIS: emisiun involuntaria e inconsciente de orina.
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FRECUENCIA: numero de veces que se renite una situacidn o ciclo en un tiempo determinado.

GINGIVITIS: proceso inflamatorio de las encias

HIPERTENSION ARTERIAL: aumento de la presion de la sangre en las venas

HELICOBACTER PYLORI: Bacteria en forma de espiral que se encuentra en el estomago y el 

duodeno y causa ulcera.

ENFERMEDAD PERIODONTAL: Enfermedad que afecta a las encias y a la estructura de 

soporte del diente nor medio de la bacteria presente en la placa.

ESTADISTICA: ciencia que tiene per objeto el agrupamiento metodico y el estudio de ciertos 

fenomenos que se pretenden evaluar numdricamente

CARIES: proceso de destruccidn molecular de los tejidos oseos y dentarios. Afeccidn 

caracterizada per la descalcificacion, infeccion y destruccion de los tejidos dentarios por la 

formacion de un exceso de acido de las superficies de los dientes accion de! lactobacillus 

acidopilus microorganismo que se encuentra en boca en condiciones normales.

ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR :Re!aciona la mandibula con e! era neo permitiendo 

la apertura y cierre de la boca ademas de todos los movimientos que se realizan al hablar, 
orxmor nnotiriilor Wl I IVI , .

EPIDEMIOLOGIA: Es la parte de la medicina que se dedica a! estudio de la distribucion, 

frecuencia, determinantes, relaciones y control de factores relacionados con la salud y 

enfermedad en poblaciones humanas determinadas.



MORBILIDAD: estudio de los efectos de una enfermedad en una poblacion.

PAROXISMO: exacerbacion o acceso violento de una enfermedad.

PERiODONTO: tejidos que soportan las estructuras dentarias.

PERIRADICULAR: tejidos, estructuras y demas que se encuentran alrededor de la raiz dental

POLIMORFONUCLEAR: PMN nucleo celular sin una forma definida.

PROTEINURIA: cantidad abundante de proteinas en la orina.

PULPA: tejido vascular izado he inervado de! diente

PATOGNOGMONICO: son aquellos signos y sfntomas que si estan presentes asegura que e! 
sujeto nadece de determinado trastomo.

OUIMIOTAXIS; proceso nor el cual las celulas de defense llegan al citio donde tienen que 
actuar ante alguna agresion.

NECROSIS: muerte de las celulas de un tejido, organo o de parte del mismo. Generalmente se 

produce por una interrupcidn de la irrigacidn de los tejidos.

PATOGtxNESIS: origen y desarrollo de una enfermedad, incluyendo su avance y los tejidos 

afectados.

MA«L OCLUSION’ Posicion incorrecta de las superficies de mordida o de masticacion de los 

dientes superiores o inferiores

RESTAURACION: proceso mediante e! cual se devuelve la estructura morfoldgica de un diente 
gracias a materiales especiales para esto.

PREVALECIA: Es la proporcion de individuos de una poblacion que presenta un evento 
determinado en un momento o periodo de tiempo determinado.

INSULINA: hormona que segrega el pancreas y que en la sangre regula la cantidad de glucosa 

de esta. Desempeha un papel importante en el metabolismo de los hid rates de carbono que se 

emplean principalmente en el tratamiento de la diabetes



VARIABLE: Cualquier rasgo, atributo, dimension o propiedad capaz de adoptar mas de un valor 
o magnitud

VIRULENCIA: Grado de patogenicidad de un microorganismo determinado por el cuadro 
natologico que desencadena y nor el grado de invasidn de los tejidos del huesped



RESUMEN

Conclusiones: Los diagndstjcos encontrados coinciden con la literatura. Algunas patologias no 
son diagndsticos y deben ser unificados con e! CIE-10.

Paiabras claves: epidemiologia clinics, morbilidad, 
hipertsnsion, maloclusion.

Objetivos: Caracterizar la morbilidad y los factores sociodemogr^ficos de los pacientes que 
cnn atandidnc on Iqc rlfninac Hol r'nlonin ^Hrxn+nlAoinn Cnlnmhionn ria Ooli
'U'VSI ■ UIVI VII IMO VIIIIIWMO MVI WWIVMIV VI KSI 11 VS ■ I VZKS wwi VI I IMIM I IV V/UIILIMVV VS V# X^VSII.

Materiales y m&odos: Se realizd una revisidn de 1600 historias clinicas de adultos del 
nprinHo fonionHn on mipnfp loc \/orioKloc Ho n6nom 0H0H ocrnlonHoH nniinoninn
VVIIWV &.VSVSVS &_V>V>"T1 LVI livzl I VS VS VII VSV4VS1ILV4 IVSkS VUIIUMIVV VS Vs VV1IVIV, VXVSVSVS, VsvSVSV/l VS I I VS ISVS , VS VS VS KSIS VS1 V_*l I , 

ra7q nc+odn ni\/il w Inc dionn nctirnc rionoroloc nrqnnnmnnHihi ilnroc nnrinHnnfalnc Honfoloe 
IU<-Uj VsxJIVSVSVS VSIVII y IV/O VS IC4^l I VSOli Vsv/O V  ̂Vzi I Vs I vsi VsxS J VS I <41 IVsVSI I I VS I I VS I VS VS I VS I Wj ^/Vsl I VS VS VS I 11 VS i Vs v* J VSVsl IlVSlVssS, 

tejidos orales y endodonticos.

caries dental, enfermedad periodontal,

Resultados: Los diagndsticos mas frecuentes fueron: hipertensidn, bruxlsmo, pGrdida osea, 
ninni\/itic ocnninHo o nlona honlorionq norinc nnnrncic niilnor A nnnciiHo onudinrnn mne
V|III^IVIVlO VSOv/VSl V4V4 VS VS ^SI VS VSVS VSVS VSlVs I l<41 I VS , VSVSI Ivv, I I VsVsl VSvSIkS ^SV4lpV4l . S~\ VS VS I 1O VS IV VS VS VS VS VS I Vs I VS I I I I I VSkS

mujeres entre los 35-39 aftos, mas hombres de 20-24 anos, m£s pacientes entre 20-24 anos, 
m£s personas con secundaria com pl eta, mas blancos, mas solteros y mas empleados.
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Prequntas de estudio

Justificacidn

manera brindar

1

>,Se veran beneficiados los pacientes que lleguen a consulta al Colegio Odontologico 

Colombiano con la realizacion de una investigacidn que establezca los diagnosticos mSs 
prevalentes en las clinicas. cuales seran las condiciones en que se efectuar^ el analisis de las 

histories dinicas de! archivo, la base de dates que resultara de la investigacion le sera util a la 
I Inii/prciHoH enn/irn r*r\mr\ hoca noro fiifiiroe inwaofinnninnnc corn fnr'tiKIo Io tprminoninn Ho Io 
VI II V t'lvUMUM) UVIYIIU WWIIIW MUOv ^/C4IV4 lUlUlUU 11 I YVUll\^U VIVI I VO, VVIV4 I C4 V/l I kS IV IC4 IVI I I III IU VIVI I V4V IU 

base de dates y su analisis?

El Colegio Odontologico Colombiano extension Santiago de Cali funciona desde el ano 1996, 

sin embargo, no tiene una sistematizacJon de las historias clinicas Io cual es de gran 

importancia, ya que estas bases de dates son de gran utilidad para analisis estadisticos que 

nermitan identificar las diversas necesidades de la poblacion que llega a la clinica y de esta 
un mejor ser/icio que sea de excelente calidad y que se encuentre a! alcance 

de los pacientes que consultan; por Io tanto, se hizo necesario realizar una base de dates con 

una muestra representativa del total de historias clinicas de los archives con el fin de tener un 

ejemplo que sirviera come niloto para futuras sistematizaciones. E! proyecto se realize 

efectuando un analisis de las variables encontradas en las historias acerca de la informacion de 

los pacientes como son la edad, el sexo, escolaridad, ocupacion y los diagnosticos. Ademas, 
oofn Kiic/^o iHonlifir'or Io mrvrKiliHoH ni ■ o eo on Inc r'lininoc Ho Io

VVI I VVIV ^ivjvviv VV MUUVU I5UV/I ILI I I kZ V4 I IV4 I I I I KSI1114 V414 Vf M kz W jVI V* vZV* I I LC4 VII IC4V \Zl I I 11 \ZV4<V \4 \z IU

universidad y de este mode sentar un precedente para realizar analisis que nermitan verificar el 
onfnnua Ho Io nniworciHoH on miontn o ioc rjotnlnnioc \i mnt'n/nc Ho nnnciilto mac from lontoc 
VIIIV^UV V4KZ IV4 UIIIVVIVIUUM VII KZV4C4IILW U4 IV1 I J IIIVLIYVV V4 kZ VVIIVUHU IIIU4V IIVVUVIHVV

tanto como para confirmar la integralidad de la atencion a los pacientes, Este trabajo se llevara 
a rahn on Inc omhi\/r\c Ho la I lni\/orciHaH \f ianrira iina HiiraniAn Ho im ann 
V4 VWV VII IWX-Z UIVIIIVVV V4kz IM VIIIYVIVIMW V LVIIVIU Mt IM M M I M Ml MI I MM Mil MllM.

« ^Cual es la morbilidad atendida en las clinicas del Colegio Odontologico Colombiano 
ovioncinn Qon+ionn Ho f^oli Hol OAHO ol OHC/IO 
VAIVI IVIVI 1 vumiu^v MM VUII MMI X.MMA- Ml X_MV-T:

a ir^iiAloc enn Inc Hiari^nctirnc ininialoc Ho mqwnr fromionrio on Ioc nlininoc Hol C’nlori'^' 
w ^^MMMIMM MMI I IMM MIM^ I I MMkl MMM IltlMIMIMM MM I I IM J MI IIMMMMIIMIM Mil IMM MIIIIIMMM MMI >MMIM^IM

Odontologico Colombiano extension Santiago de Cali?

9 e,Cual es la relacidn entre los diagndsticos mas frecuentes con respecto a la 
infnrmoninn cnninHomnnrnfinn Ho Inc nonionfoe min fuornn ofonHiHne on Ioc nlfninoc Hol 
It 11 Ml I I IUVIVI I VVVIVUMi HVkJIUHVU MM IMM pUMIMIHMV VfMM IMMIMII MtVIlMIMMM Mil IMM MIIIIIMMM MMI 

Colegio Odontoldgico Colombiano extensidn Santiago de Cali?
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Concretamente, entendemos por criterio o factor de riesgo a toda caracteristica y circunstancia 
determin ad a ligAdA a ijoa person a, a un grupo de personAs o a una poblacion, de I a cuaI 

sabemos que esta asociada con un riesgo de enfermedad, de la posibilidad de evolucidn de un 
7 9 proceso morbido o de la exposicidn especial a tai proceso.

Por definicidn, se nota la convergencia de 3 dimensiones siempre relacionadas con el concepto 

de riesgo: oourrencia de enfermedad, denominador de base poblacional y tiempo Con 
nrnnncitnc r'iontffir'nc ii nnoropinnolQc of rnnoontn da riacnn co tnrno moc Tifil ol nonoror 

VIVI ill i I M V^/VI U VIWi IMIVU, WIIW^IW MV I i W\  ̂V IVlIlU I I IUV Mill V4I ^VIIViMI

noctones correlacionadas como factor de riesgo o grupo de riesgo, por Io que los factores de 

riesgos (o criterios de riesgos) son aquellas caracteristicas y atributos (variables) que se 

presentan asociados diversamente con la enfermedad o el evento estudiado; ellos no son 
necesariamente las causes (o la etiologfa necesaria), solo sucede que estan asociadas con e! 
evento. Como constituyen una probabilidad inedible, tienen valor predictive y pueden usarse 
con ventajas en prevencion individual como en los grupos y en la comunidad total.56

En vista de las dificultades de aplicacion de modelos de determinacion causal en el abordaje de 
su objeto de conocimjento, la enidemiologia moderna se estructura en torno de un concepto 

fundamental: riesgo. La idea de riesgo ha sido crucial para el desarrollo de una epidemiologia 

de las enfermedades no infecciosas. Riesgo es el correspondiente epidemiologico del concepto 
matematico de probabilidad,3 por Io tanto, el concepto epidemiologico de riesgo implica la 

probabilidad que tiene un individuo (riesgo individual) de desarrollar una enfermedad 

determinada, un accidente o un cambio en su estado de salud en un periodo especffico y en 
una comunidad dada, a condicion de que no enferme o muera de otra causa en este periodo.4

Todos los seres vivos estan expuestos constantemente a multiples y di versos riesgos de 

enfermar y de morir. El hombre, que vive en un ambiente sociocultural artificial, es decir, creado 
y desarrollado historicamente por 61 mismo, tiene por razones ecologicas y sociales una 

diversidad de riesgos y una oportunidad tambien mayor de enfrentarse a ellos. La nocion de 

riesgo epidemiologico es funcidn de la existencia de! ser humano viviendo en un ambiente 

social en variacion permanente; vale decir, los riesgos que afectan nuestra salud, dependen de 
la vida en sociedad y, mas precisamente, del tipo estructural de la sociedad en que vivimos.12

A medida que los modelos de riesgo se basan en medidas de incidencia, en rigor, cualquier 

investigacion para evaluacion de riesgo tiene que establecer la secuencia temporal de la 

asociacion, esto es, un factor de riesgo debe claramente preceder a la evolucion de la 
anfarmndad lino dic+inninn foArino ho cidn nmmioc+o antra fontnrac da riaenn afantn
VI I I VI I I I VMMU . V_SIIU4 W lull I i VIVI I IVWI1VZV4 I I V4 VIMV ^1 V^/M WIM Vllliv IMVIVIW UV I I VV\  ̂V y VUV4 J V/ VIVVIV 

puede ser prevenido) y marcadores de riesgo (atributos inevitables, ya producidos, cuyo efecto 

se halla por Io tanto fuera de control). La identificacibn de factores de riesgo es paso obligatorio 

para la prevencion primaria Asimismo, el reconocimiento de marcadores de riesgo puede ser
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Desde los tiempo de Hipficrates, fue establecido que es mas facil prevenir las enfermedades 

que curarlas; sin embargo, para su prevencion es imprescindible conocer bien los factores y las 

condiciones del surgimiento de las enfermedades mas difundidas y peligrosas.

Es import ante subrayar que la inespecificidad de los factores senalados para e! surgimiento de 

enfermedades determinadas o clase de enfermedades, requiere de la utilizacidn de la 

concepcion de los factores de riesgo y su analisis desde posiciones socio-higienicas integrales, 

y no desde los nuntos de vista de las diferentes disciplinas clinicas (Neumologia, Cardiologia, 
Oncologfa, etc.).13,19

extremadamente util en la identificacion de grupos bajo-alto riesgo, para la prevencion 
secundaria, cuando estan disponibles los medios de deteccion precoz y tratamiento rapido.3

Los factores de riesgo no actuan aisladamente, sino en conjunto, interrelacionadamente, Io que 
con frecuencia fortalece en gran medida su nocivo efecto para la salud. Se tienen calculos de la 

accidn combinada de los factores de riesgo que muestran que su accion conjunta siempre es 

mayor que la simple suma aritmetica de los riesgos relatives, por Io que la evaluacidn de un 

factor de riesgo sera cientificamente mas aceptable si se consideran no solo sus efectos 
directos y aislados, sino tambien sus efectos conjuntos con otras variables de interes.16,17

Todo esto es logico que se produzca en la era actual, la cual podriamos Hamada la era de 

orevencidn, ones vemos que el individuo se moviliza constantemente, movilizacion esta que 

parece partir de las palabras de Toynbee en su estudio de la historia, cuando manifesto que 
"una nacion enferma no puede sobrevivir".14 La teoria de los factores de riesgo es uno de los 

destacados logros de la medicina contemporanea, ya que permite controlar aquellos elementos 

o procesos que incidiendo negativamente obstaculizan e! ulterior fortalecimiento de la salud de 
la poblacion. Esta teoria, parte de que la etapa contemporanea de la civilizacion humana de 

transito de! capitalismo a! socialismo, se caracteriza tambien por e! progreso cientifico-tecnico, 

que conjuntamente con acciones favorables para la salud, se hacen acompanar de "imnuestos" 

que se manifiestan negativamente sobre estas. No por casualidad esta accion negativa es 

denominada algunas veces "el pago" por la adaptation a nuevas condiciones cambiantes de la 
vida.15

A medida que la humanidad fue avanzando, un gran numero de hombres continuaron 
senalando |a importantia de la preventidn en Estomatologia, pero no obstante, la 

Estomatologfa no se encontraba representada en la Higiene y Epidemiologia, ya que el mismo 

profesional, ignorante de la gran potencia de esta en este campo, habia dedicado su profesidn 

a obturar dientes, extraerlos y remplazarlos. Pero en los ultimos ahos, esta ciencia ha venido 

experimentando una notable transformacidn, al evolucionar de una fase mecanica a una 
cientifica, al aplicar una serie de medidas preventivas, que persiguen por finalidad la 

conservacidn anatomica y fisioldgica de los tejidos, y como consecuencia, una mejor salud 
bucodental y una mejor salud del organismo en general/113
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El empieo de diversos indices ha nermitido correlacionar en numerosos grunos de pobiacion, 

las principales enfermedades bucales: caries, periodontopatfas y malodusiones, con diversos 
factores de riesgo, indudabiemente relacionados entre si

Clinica: permits determinar mediants obser/aciones la frecuencia con la que 
presentan las enfermedades.

Administrative: la spidemiologia puede y debe ser utilizada a los efsctos de la 

administracion de los servicios de salud Contribuye asi en la elaboracidn del 

diagnostico de una comunidad respecto a la existencia, naturaleza y distribucion de la 

salud y de la enfermedad Consfftuye un medio para controlar la salud de la poblacidn 

y realizar tablas comparativas de los cambios ocurridos en determinado tiempo y 
lunar. Los administradores de los servicios de salud pueden precisar cuales son las 

enfermedades que tienen mayor importancia en determinada pobiacion; pueden 

identificar individuos en situacion de riesgos, es decir, su mercado, o pobiacion 

objetlvo potencial, y saber determinar los servicios que se deban desarrollar. En este 

sentido, la epidemiologia proves muchos de los elementos necesarios para la 

planificacion y administracion de los sen/icios de salud.

La epidemiologia puede ser definida como la ciencia que se ocupa de los problemas de salud y 

enfermedad en la pobiacion o grupo en cuanto a fenomenos de masa Literalmente es el 
estudio (logos) sobre Io que se encuentra alrededor de la gente (demos). La Asociacion 

Americana de Epidemiologia expresa que: “la epidemiologia es una ciencia que trata de la 

historia natural de la enfermedad expresada en grupos de personas relacionadas con algunos 

factores comunes como la edad, sexo, raza, residencia u ocupacion e independiente del 

desarroiio de la enfermedad en el individuo.”'

Se ha presenfado la epidemiologia como un conjunto de conceptos y formas de accidn practica 

que se aplican al conocimiento y a la transformacion del proceso salud = enfermedad en la 

dimension colectiva; a la vez que brida los recursos para la cura y prevencion, mediante la 

aplicacion de tecnicas epidemiologicas modernas que permiten la evaluacion de salud de 
grupos de poblaciones. determinar nrioridades y ponderar los resultados alcanzados En el 

campo de la salud se pueden destacar ires aplicaciones de relevante importancia para la 

practica de la epidemiologia, estas son:

Etiologica: se ocupa principalmente de la busqueda de las causas de la salud y 
enfermedad
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Estudiar la historia de la salud, en las nohlaciones lo que permite conocer el ascenso y 

descenso de las enfermedades a fin de tomar las decisiones oportunas y trazar las 

proyecciones a future
Estudio de la situacidn de salud. Diagnostico de la situacion de salud en la comunidad. 

Proporciona una medicion de las presentes dimensiones y distribucion del proceso salud - 

enfermedad de una comunidad, region o pais, mediants la incidencia, prevalencia y 
mortalidad, que ayuden a identificar los problemas sanitanos de grupos vulnerables o de 

alto riesgo, cambio en los estilos de vida, alteraciones repentinas, etc.

Vigilancia epidemioldgica. observacion y analisis de la distribucion y la frecuencia de las 
anfarmaHoHac »/ do inc fontnroc mm intan/ianan an cii nnntrnl
VI I I VI I I IWMMM W J W IVV IMVLVIVV VW IIILVI VIWIIWII VII WWllkIWI.

Estudio de la historia natural de la enfermedad y establecimiento de procesos dinamicos 

para investigaciones en cualquier area en relacion con un proceso morbido.
Aporte de informacidn prActica en la planificacion de la salud

Evaluacion epidemiologica de los ser.'icios y atencion de salud.
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La epidemioiogia se caraoteriza por:

Ser una ciencia sinoptica en e! sentido de que tomando la comunidad como unidad de 

trabajo, emplea un conjunto de conocimientos provenientes de otras ciencias, los 

reestructura de tai manera que mediante ellos pueda resolver sus problemas en forma 

practica e inmediata: descubre problemas, conoce los recursos humanos, resuelve 

problemas.
Permite la comparacidn de los hechos observados en diferentes poblaciones, o entre un 

fendmeno y otro.

Es una ciencia biologica integrada por un cuerpo de conocimientos y un mdtodo que le es 

propio."

Una historia clinica completa es la fase preliminar de! diagndstico clinico odontologico ya que 

permite establecer una base de dates subjetivos y objetivos de cada paciente Adem&s, se 

puscis SiSborsr Is lists ds problsmss y snomsliss cjus tisss s! pscisnts y nos proporcions Is 
irvF/>»"rv\i irx r^<vr»/^lzx zxl rxrarxzxarxarx nl r\|rxFX*/\rxrvxizxrx+zx /-iizxzxrx\g lArnnAi
ii ii wi 11 iquiui i 14 uv iivo \_/ii^iiiq uuouu vi pimvipiv ai piai n^cii 1 nvi ilv uiayi lualiUu y Luiapuuuuv.

La historia clinica es un documento de caracter privado que red a eta e! profesiona! de la salud al 

ingresar un paciente al servicio de salud.1"



Partes de una historia clinica:

sine las quejas del paciente

Enfermedad actus!
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Revision nor sistemas

DespuSs de que e! odontoiogo crea haber obtenido !a maxima informacibn sobre !a enfermedad 

actiial, debera pasar una revista sobre el funcionamiento de otros organos y sistemas 

(especialmente sobre aquellos a que e! paciente no hizo referenda a! narrar su enfermedad 

actual). Esta revision por sistemas proporciona una vision global sobre la salud genera! de! 

paciente, puede suministrar claves adicionales en relacion con la misma enfermedad actual, o 
puede poner en evidencia otras enfermedades o defectos no relacionados con la enfermedad 

actual pero que justifican investigaciones o atencion medica especial.

Motive de consulta (quejas principales)

Debe consignarse en las (rases mas breves posibles anotando no diagnosticos o nombres de 
enfermedades

Resumen de hospitalizaciones previas

Si estas hospitalizaciones se han debido a entidades no relacionadas con la enfermedad 
actual, simplemente anotese en esta parte de la historia clinica la fecha de salida del hospital y 

el diagnostico final.

Dates de identificacion

Nombre de! paciente, sexo, edad, ocupacion, lugar de origen, procedencia, residencias 
anteriores.

A nomnacic ! II IUI I II IVkJIU

“La anamnesis implied mucho m&s que una simple serie de preguntas; entrafia escuchar al

paciente e intentar comprender su mode de vida, sus esperanzas y sus temores. ’’

“La capacidad de hacer senfir al paciente que usted se inferesa por 61 como persona y no
nr^mn nn oimnlo onf/armri /o r*/oi/o ria ria oho
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Debe considerarse como parte muy importante de la historia y que, por tanto, debe ser 

explorada prolijamente y con cuidado. Aqui se analizan todos los detalles referentes a !a queja 
principal anotando el momento en que aparecen los sintomas, su manera de aparicion y la 

forma como han evolucionado; hay que procurar que el paciente refiera su sintomatologia en 

forma espontanea hasta donde sea posible. Despues de que e! paciente haya terminado su 

narracion espontanea e! odontologo intervendra para orientar la ent re vista haciendo las 

preguntas pertinentes que le permitan completar Io cue considere necesario y obtener mas 

detalles sobre la sintomatologia expuesta.



Antecedentes personales

Historia familiar

Examen fisico

El Colegio Odontoldgico Colombiano maneja la historia clinica de la siguiente manera:

U—I I I V* I I IIOIW

Aspecto general, peso, Rh, estatura, temperatura, presion arterial, frecuencia cardiaca

a) patologicos: obtenga primero una sucinta informacion sobre la salud general del paciente.

b) Psicosociales

Causa de muerte de familiares desaparecidos. Edades al fallecer. Estado de salud del padre, la 

madre los hermanos. Presencia de enfermedades con tendencia familiar o hereditaria 

(hipertension, cardiopatias, coronariopatia, diabetes, tendencia a sangrar, cancer, gota, 

apoplejia, asma u otras alergias, epilepsia, demencia, suicidios, etc.)

Algunas precisiones sobre las tecnicas del examen fisico (inspeccion, palpacion, percusion, 

auscultacion). No siempre es necesario hacer un examen fisico en forma totalmente 

exhaustive Exploraciones mas cuidadosas y detalladas deberan hacerse en el aparato que se 

sospecha enfermo de acuerdo con el interrogatorio. El encontrar ciertos signos indicara la 

necesidad de realizar otras determinadas exploraciones.

nior'i ioiAn HinnnActino
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Con base en la anamnesis y el examen fisico debe hacerse siempre una tentativa de
HiqnnActinn nroforihlDmanto on fnrmo Ho imoc mionfoo frococ nt io niinti inlinon Io nloco Ho 
UlUXjl IV^LIVV) ^>1 kzl Vzl I Ikzl HV kzl I I VI I I IC-4 V4\-/ UIIU«_» VUUIIIUU I I pU I IIUU 11 V'V'i I IU UIUOV V4Kz

terreno en que evoluciona la enfermedad y que contenga uno o varies razonamientos en que 

se destaquen aquellos puntos que apoyan el diagnostico.

Informacion genera! de! paciente

Nombres y apellidos, cedula, direccion, telefono, edad, sexo, raza, estado civil, escolaridad, 

ocupacion, historia clinica en otra institucion, ultima visita al medico, ultima visita a! cdontologo 

y porque escogio al C.O.C. para su tratamiento.

Plan de estudio y tratamiento
Mn niwiHp manrinnor nualnc ovornonoc n ovnlnroninnoc co nnnciHaron nonocorinc nara 
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confirmar el diagnostico o para valorar el estado fisiopatolbgico del paciente Nunca examines 

de “rutina”. Todo examen pedido debe estar respaldado en consideracioncs que Io justifiquen.Vl



Anamnesis

Historia medica familiar historia medica personal.

Historja odontologica previa

Antecedentes odontoldgicos, antecedentes psicoldgicos.

Historia estomatoldgica

Examen fisico oral

Se observan las diferentes partes de la boca del paciente y se verifica su normalidad.

Examen fisico craneomandibular sintomas cardinales

Fxamen periodontal
Darindnntnnromo
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Examen dentario complete

Odontograma.

Ex^menes complementarios.

Examenes de laboratorio.

Examen de modelos articulados.

Diagnostic.os

Plan de tratamiento

Ideal, a realizar.

Secuencia de plan de tratamiento.
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Generales, craneomandibulares, orales tejidos blandos y oseos, periodontales, dentales, 

endoddnticos.

Examen de los musculos masticadores, examen de la articulacidn temporomandibular, examen 

do los movimientos mandibularos, examen dentario.

En esta parte se consignan los dolores, ruidos y alteraciones que presenta e! paciente en su 
rnwidnd nrql 
kZC4 V IV4C4V4 WlC4l.

Examen radiografico.



Evolucidn cronologica de tratamiento

Consentimiento informado.

DIAGNOSTICOS GENERALES

n AQTDITIQ 
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La gastritis es la inflamacidn aguda o cronica de la mucosa del eslomago. La enfermedad fue 

descrita en 1833 por e! cirujano estadounidense William Beau Montt cuando estudiaba la 

mucosa de un paciente que presentaba una herida de bala en el abdomen. En la gastritis aguda 

se producer, erosiones de las celulas superficiales de la mucosa, formaciones nodulares y a 

veces hemorragia de la pared gastrica En la gastritis cronica se produce ademas, una 

transformacion progresiva de la mucosa a tejido fibroso. La enfermedad estS acompanada por 

un descenso en la velocidad del vaciado gastrico y de nerdida de peso, Las causes mas 

frecuentes de la gastritis son e! abuso del alcohol, el tabaco y las bebidas como cafe, te y 

gaseosas como coca cola, tambien una secrecion excesiva de acido clorhfdrico en el jugo 

gastrico, y varies infecciones entre las que se encuentran la sifilis, la tuberculosis y algunas 

infecciones fungicas. Se ha demostrado recientemente que la bacteria Helicobacter pylori est£ 

presente en la mucosa gastrica y duodenal hasta en el 80% de los pacientes con gastritis y 

ulceras pepticas (de estbmago o duodeno): este descubrimiento ha revolucionado el tratamiento 

de estas enfermedades, hasta el punto de que los antibioticos han pasado a ser uno de sus 
pilares b^sicos. El estres psicoldgico tambibn esta implicado en el desarrollo de la gastritis.v" 

Mediante varies investigaciones se han reportado los resultados de observaciones relacionadas 
con la presencia en tejido gastrico de bacilos curves de forma espira! y cubiertos con una vaina. 

Tambien se ha constatado que dichas bacterias se encuentran solamente en las muestras 

histicas con signos de inflamacidn. Estos hallazgos dejaron perplejos a muchos investigadores, 

entre otras razones, porque era admitido que las bacterias eran destruidas en el medio acido del 

estdmago antes de que pudieran colonizar la mucosa gastrica y establecerse alii
Hoy se sabe que practicamente todas las personas infectadas por el Helicobacter_pylori 

desarrollan una gastritis cronica superficial. Si no se lleva a cabo un tratamiento que permita la 

erradicacion de la infeccidn, tanto dsta como la inflamacidn se prolongan durante decadas, y en 

muchos casos durante toda la vida en forma activa pero lenta y a bajo ruido. En la mayor parte 

de los casos, mas del 85 % de esta inflamacidn esta asociada con la infeccidn nor el 

Helicobacter pylori. Por Io tanto, se puede afirmar que esta es la causa mas i m porta nt e de 

gastritis cronica.



Aspectos epidemioldqicos de mayor relieve
La prevalecia de la infeccion per el Helicobacter pylori varia con e! estates socioeconomico de la 

poblacion. Es muy alia en Africa, Asia y en muchas partes de America Centra! y de! Sur, 

mientras es relativamente baja en e! noris y oeste de Europa, NorteamSrica y Australia. Los 

noises subdesarrollados poseen tasas de prevalecia mas altos que los paises desarrollados. 
Los factores asociados con una alia prevalecia de la infeccion incluyen e! hacinamiento en la 

vivienda, compartir las camas y la ausencia de agua corriente en el hogar.

En los Estados Unidos y Europa Occidental los ninos son infectados con escasa frecuencia. En 

contrasts, del 60 a! 70 % de los ninos de los paises subdesarrollados muestran seropositividad a 

la bacteria a la edad de 10 anos y la prevalecia de la infeccion se mantiene alia. La prevalecia 
de Io infeccion por el Helicobacter pylori en los adultos de cuolquier edad en los paises 

occidentales desarrollados, oscila entre e! 20 y e! 40 %, mientras alcanza cifras de! 60 a! 80 %, 

en los paises del Tercer Mundo. Estos datos indican, sin lugar a dudas, que la infeccion por esta 
bacteria ocupa e! primer lugar, por su frecuencia, entre todas las infecciones bacterianas que 

afectan al genero humano.
Helicobacter pylori y enfermedad ulcerosa peptica

Una parte importante de la polemica sobre el panel de la bacteria en la enfermedad ulcerosa 

peptica descansa en la dificultad inherente a la demostracion de asociaciones causales en las 

enfermedades cronicas y, portanto, de larga evolucion

Muchas series de pacientes estudiados en todos los continentes muestran una prevalencia de la 

infeccion entre e! 90 y el 100 %.13 La relacion temporal ha sido revelada en multiples estudios, 

en uno de ellos, con una muestra de 453 pacientes, 34 de 321 con gastritis cronica por e! 

Helicobacter pylori desarrollaron ulcera duodenal durante los 10 anos de seguimiento, mientras 
eolomonfo d Ho 1QQ oin Io infnppinn nraonnM nlnaro HiioHonol d nfaHn Ho Io infon/onrinn
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terapeutica, es decir, la capacidad para alterar la historia natural de la enfermedad, es un fuerte 
argumento de causalidad en cualquier enfermedad. En e! caso de Helicobacter pylori y la ulcera 

duodenal esto ha sido contundentemente demostrado; la antibibtico terapia es capaz de 

cicatrizar las ulceras duodenales 15,16 Io que es mas importante, se ha demostrado que la 
frecuencia de recidivas es mas baja cuando el microorganismo es erradicado de 0 a 25 % al 

aho, que cuando e! microorganismo persists, 75 % a! ano. La plausibilidad biologica es otro 
fuerte argumento a favor del panel etioldgico del Helicobacter pylori en la enfermedad ulcerosa 

duodenal. De los factores de virulencia y colonizacibn de la bacteria, que se han estudiado, se 

desprenden indicios abrumadores, Segun los datos que poseemos hasta el memento estamos 

autorizados a complementar la cISsica aseveracion, que no ha perdido validez y dice: "sin acido 
no hay ulcera", con esta otra, de reciente introduccidn "sin Helicobacter pylori no hay ulcera". Es 

decir, este germen es una condicion necesaria, pero no suficiente para que se desarrolle una 

ulcera gastroduodenal. Estos conceptos nos conducen a reflexionar, incluso, sobre la 
H^r^nryiinor>iAn H^ Io on+iHoH hiiq nne nm mo t/o mio ol nnmKro Ho onfprrnoHoH iilparncn nArxfino 
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es nor razones Claras, incomplete desde el punto de vista patogGnico. Por Io tanto, nos parece
10
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que se impone revalorizar la entidad con un nombre que conjugue de manera mas coherent© los 

eventos patogenicos conocidos desde los albores de! siglo, con los hechos que han quedado 
claramente establecidos en la ultima decada Creemos que ha llegado la hora de pensar en 

terminos mas amplios y definitorios, y comenzar a referirnos a este proceso nosologico con un 

nombre que abarque los acontecimientos fundamentales que tienen lunar en su natogenia. 

Llamarla enfermedad ulcerosa peptico-bacteriana, es un tdrmino mas apropiado, para e! que no 
encontramos objeciones.

Helicobacter pylori y cancer g^strico

El mes de junio de 1994 marco un hito en las relaciones entre el Helicobacter pylori y el cancer 

gastrico, debido al reconocimiento por la Agenda Internaciona! de Investigaciones del Cancer, 

una rama de la Organizacibn Mundial de la Salud (OMS), que el microorganismo es un 

carcinogeno de! grupo 1 (definitivamente carcinogeno), e! rango de peligrosidad mas alto 

otorgado a los agentes causantes del cancer La epidemiologfa de la infeccion nor Helicobacter 

pylori y la de! cancer gastrico son marcadamente similares. Un estudio realizado por el Grupo 

EUROGAST en 17 poblaciones de 11 paises euroneos, Japon y los Estados Unidos de 

Norteamerica, encontro una estrecha relacion entre las prevalencias de el Helicobacter pylori y 

las de cancer gastrico, y estimo que el 10 % de incremento en la prevalencia de la infeccion se 

asociaba con e! 27 % de aumento en la incidencia de cancer g&strico. Pero, en e! presente, las 

evidencias m£s fuertes que vinculan el Helicobacter pylori con el cancer gastrico, y segun 

algunos autores, las primeras evidencias reales, provienen de 3 estudios controlados, realizados 

nor diferentes autores, con disenos semejantes y que revelaron conclusiones analogas Una vez 
que se acepta que e! Helicobacter pylori es e! agente etiologico de una infeccibn, que se expresa 

a travbs de diferentes formas clinicas: la gastritis, |a enfermedad ulcerosa y un tipo histologico 

de cancer gastrico = existen dates, no completamente confirmados, que sugieren su pape! 

etiologico tambien en el linfoma (MALT), resulta absurdo no abordar el problema de una terapia 

de erradicacion de la infeccion. Esta, actualmente, puede erradicarse con tratamiento antibiotico, 
pero la aplicacibn a gran escala de regimenes de antibibticos es costosa y presents dificultades 

relacionadas con la aceptacion de los pacientes, al surgimiento de efectos colaterales, al control 

del cumplimiento de los esquemas terapeuticos y, por ultimo, a la aparicion de resistencia a los 
antibioticos que pueden conducir a la disminucion de la efectividad de este enfoque terapeutico 

a largo plazo. Asi, la vacuna puede ser una altemativa al tratamiento de este importante germen 
patbgeno y fue evaluada, en modelos animales, de manera independiente por dos grupos de 

investigadores con buenos resultados. No obstante, en el presente, el tratamiento antibiotico, 

mediante diferentes combinaciones de drogas, es la unica opcion para combatir con eficacia la 

infeccidn. Es nor eiio que, actualmente, el tratamiento de eleccion de la ulcera duodenal con el 

Helicobacter pylori positive consist© en la erradicacion de la infeccidn mediante antibiotico 

terapia, que conduce a la curacidn y a la eliminacidn de las recidivas.

El mundo se encuentra dividido en paises desarrollados, muy ricos, y paises subdesarrollados, 

muy nobres La epidemiologfa del Helicobacter pylon se asemeja a la de muchas enfermedades



M!OP!A
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En el case de la miopia congenita, el fallo en la estructura ha aparecidc antes de que el ojo 
recibiese los rayos del luz del mundo exterior. Es un error org^nico sin ninguna finalidad 

funcional, aparecido en el nrincipio del desarrollo y que debe sertratado cuanto antes.

La miopia recibe el apelativo de “vista corta”, porque permite ver bien a distancias codas a costa 

de ver ma! de lejos.

Desde el punto de vista epidemioldgico podemos resumir que la infeccidn por H pylori es una de 

las de mayor prevalencia en la actualidad, aunque su presencia no implica forzosamente la 

existencia de enfermedad. E! principal factor de riesgo para su adquisicion es el bajo nivel 

economico-sanitario, quedando todavia por dilucidar posibles factores predisponentes por pade 

del huesped. La transmisidn se produce a trav6s de un mecanismo de persona a persona (fecal- 

oral, oral-oral), sin poder descartar por complete otras rutas. No obstante, en caso de 

confirmarse vias alternativas, su impodancia presumiblemente seria de un orden secundario. El 

progreso social y las consiguientes mejoras higienico-sanitarias atenuan la enorme penetracion 

de la infeccion, pero Io que sin duda supondrA el mayor impacto sobre su erradicacidn es el 
desarrollo de una vacuna eficaz, que no solo permita la inmunizacion de grupos de riesgo, sino 

que ademSs obtenga un bcneficio terapeutico en los individuos infectados.vl"

La miopia se considera un estado de exceso de potencia del sistema optico del ojo, con 
rDlarinn o cii |r\nnitnH Kion nnrHiin ol rwri coo damociadn lornn n Kian HaKi/dn p n>>a Io ranoridod 
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de hacer converger la luz que tienen los medics opticos oculares ( cornea, humor acuoso, 

cristalino y humor vitreo) sea excesiva. La luz proveniente de lejos no va a parar a su lugar, en 

el fondo del ojo, sino por delante de donde tiene que ir. No se es miope para todas las distancias 
de visidn, se es miope a partir de una distancia de! ojo. La palabra miopia proviene del griego, 

que signifies “ojos cerrados”, por que la genie con esta condicion cierra sus parpados para ver 

mejor a la distancia.

infecciosas, y de por si, hace mas patentes los efectos nocivos de la ignorancia, la miseria, y las 

desigualdades flagrantes de nuestro mundo frente a la salud, la informacion y la educacidn

Es curioso, por ejemplo, que en una poblacion de aborigen.es australianos que nunca 

padecieron ulcera duodenal, estudios seroldgicos demostraron ausencia de exnosiciAn a la 
infanninn nor al Unlimhor/ar m/lnri ii 11 wvivi i pvi kzi i

Aunque en menor escala, la infeccion afecta tambien a la poblacion de los naises desarrollados 

del mundo. No respeta a ricos ni pobres, ni blancos ni negros, ni a los passes del sur ni a los 

passes del node y cualquier estrategia de erradicacion de la infeccidn no podra ser patrimonio de 

personalidades ni entidades que desplieguen su actividad aisladamente; se requiere, en cambio, 

el concurso mancomunado de todos los paises de! mundo. De la union en ese proposito, 

depende el exito en la lucha contra ese flagelo de la humanidad.

aborigen.es


Epidemiologia

En Espana existen entre 60000 y 75000 personas afectadas de miopia patoldgica.

Sintomas

HIPERTENSION ARTERIAL

Existe una predisnosicion genetica; si nuestros padres o abuelos han side miopes, nuestra 

predisposicion a serlo sera mucho mayor, pero si nos desenvolvemos en un ambiente de 

espartos abiertos y largas distancias, no llegaremos a desarrollar miopia

Cuanto mas joven sea una persona, mas influencia sobre su sistema visual ejerceran las 

demandas en vision proxima, por Io que en la mayoria de los casos la miopia suele aparecer en 
aque! periodo de escolaridad correspondiente a un mayor uso de la vision de cerca.

La miopia patologica es un estado de crecimiento anormal del ojo, asortado a cambios 

degenerativos en su estructura. Puede aumentar en la vida adulta y e! factor genetico es 
determinante. Hay muy poca mejoria en la agudeza visual a pesar del uso de gafas graduadas. 

Puede progresar rapidamente ocasionando que la retina se desgarre y desprenda. Es 

importante las revisiones neriodicas para buscar senales de estos cambios Nuevos metodos de 
tratamiento pueden prevenir que esta condicion ocasione ceguera.

El primer sintoma de un ojo miope es mala vision lejana. Un miope ve mal de lejos, pero ve bien 

de cerca. No obstante, resulta evident© que si una persona es miope de muchas dioptrias, para 

ver bien de cerca tendria que acercarse mucho algo que quisiera ver bien, Io cual resulta 

bastante cansado e inc6modo.lx

La sangre es transportada desde el corazdn hasta todos los tejidos y organos del cuerpo a 

traves de unos vasos llamados arterias. La tension arterial es e! resultado de dos fuerzas; una la 

crea el corazdn cuando bombea la sangre y esta avanza empujando contra las paredes de estas 

arterias; la otra es la que crean las paredes de las arterias resistiendose a! flujo de la sangre. La 
tension arterial alcanza su valor mas elevado en el memento que el corazon se contrae y 

empuja la sangre, y a este valor se le conoce como tension arterial sistolica. Cuando el corazon 

esta en reposo, entre latidos, la tension arterial baja, representa la tension mas baja que 

permanece dentro de la arteria cuando e! corazon esta en reposo, y a esta se la conoce como 

tension arterial diastolica. El numero mas alto (tension sistdlica) representa la tension o presion 

creado por el corazon cuando late. El numero mas bajo (diastolica) representa la tension dentro 

de la arteria cuando el corazon esta en reposo entre dos latidos. Hipertension es el termino 

medico empleado para definir la tension arterial elevada; basicamente, signifies que un adulto 

presents una tension arterial sistdlica de 140 mmHg o superior y/ o una tension arterial diastolica 

de 90 mmHg o superior. La primera vez que se registran cifras de tensidn arterial elevadas en 

una persona no quiere decir que ya sea hipertensa Sin embargo es un signo que indica que 

seria recomendable que e! medico realizara controles de la tension arterial periddicamente. Si
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Hipotension arterial significa que las cifras son mas bajas de Io normal; y esto, dentro de ciertos 

Ismites, es major que tener una hipertension arterial. Para la mayoria de las personas la tension 
arterial no es demasiado baja si no produce sintomas como mareos o desmayos No obstante, 

hay que tener presente que en ciertas situaciones como un descenso del volumen de sangre por 

una hemorragia o una deshidratacion, en ciertos desordenes nerviosos o endocrinos, o cuando 

se ha pasado tiempo en cama es frecuente que se produzca bajadas de la tension arterial.

en estas mediciones persists la elevacion de las cifras de la tension arterial, significa que hay 

que tomar medidas (dieteticas, ejercicio); y si han vuelto a sus valores normales significa que 
hoKro oiio wioilorln narindiromonJa x 
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Con respecto a los antecedentes familiares de HTA, se encontro que los hombres normo tensos
Ho OH o OO anoc Hp 0H0H tanion nn rincnn rola+i\/rs O A x/onoc max/nr Ho Hocorrnllpr MT A fi if lira ci
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Yii tenian un familiar directo hipertenso y 3,8 veces mayor si tenian dos o mas familiares con HTA.

En Espana, segun estudios epidemiologicos realizados en poblacion adulta de diversas regiones 

en los afios 80 y principio de los noventa, un 34% de las personas comprendidas entre los 35 y 
64 ahos de edad tienen hipertension arterial; es decir, tienen cifras de tension arterial iguales o 

superiores a 140 mmHg de sistolica y/ o 90 mmHg de diastdlica. Y un 20% presenta cifras de 

tension arterial iguales o superiores a 160 mmHg de sistolica y/ o 95 mmHg de diastolica. Sin 
embargo, no hay que olvidar que la hipertensidn arterial no es una enfermedad exclusive de los 

mayores, tambien puede afectar a los ninos. En los adultos hinertensos con edades 

comprendidas entre los 18 y los 65 ahos que son vistos en la consulta del medico, e! 95% no 

tienen una causa identificable A este tipo se la conoce como "hipertension primaria" o "esencial" 
y no puede ser curada, aunque en la mayor parte de los cases puede ser controlada. En algunas 

personas, la hipertensidn arterial puede ester asociada a una causa conocida como tumores de 

la glandula adrenal, una enfermedad renal cronica, alteraciones hormonales, uso de 

anticonceptivos, o embarazo. A este tipo se le conoce como "hipertension secundaria" y 

habitualmente se cura si la causa pasa o se corrige. La ciencia medica todavia no entiende por 

qud ocurren la mayoria de los casos de hipertension arterial. Solo se sabe que existen diferentes 

factores que aumentan el riesgo de hipertension arterial tales como la herencia, una persona 

cuyos padres han tenido hipertension arterial es mas susceptible de desarrollarla; la raza, las 

personas de raza negra tienen mds posibilidades de desarrollar esta enfermedad que los 

blancos; los varones tienen mayor riesgo que las mujeres hasta la edad de 55 ahos; a partir de 
octo qHoH ci ic rionoc co imiolon A nadir H^ Irxc 7R qnnc lac mniarnc tionan m6c rxrvciKiliHaHac Ha 
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desarrollar hipertensidn arterial; la edad, la tension arterial tiende a subir con la edad, y nor ello 

los ancianos tienen mas riesgo de desarrollar hipertension arterial; la sensibilidad a la sal: un 

consumo excesivo de sal causa hipertension arterial en algunas personas; la obesidad y el 

sobrepeso; consumo excesivo de alcohol; uso de anticonceptivos orales y otros medicamentos 

(esteroides anabolizantes, antiinflamatorios no esteroides, descongestivos nasales, 

eritropoyetina, etc); sedentarismo.*1



Para la Asociacion Americana del Corazon (AHA), unas cifras de tension arterial menores de 

120/80 mmHg se consideran como optimas para evitar el riesgo de desarrollar la enfermedad 

cardiovascular. Aunque cifras inusualmente bajas deberian ser evaluadas por un medico para 

descartar algun problema de salud.XiV

La hipertensidn arterial obliga al corazon a trabajar mas, esto significa que tanto el corazon 

como las arterias tienen m£s riesgo de dariarse. Concretamente, la hipertensidn arterial 

aumenta el riesgo de infarto de miocardio, de accidente cerebro- vascular, de insuficiencia renal, 

de insuficiencia cardiaca congestiva y de aterosclerosis. Ademas, cuando la hipertensidn esta 

acompanada de obesidad, tabaquismo, niveles elevados de colesterol en sangre o diabetes, el 
riesgo de infarto de miocardio o de accidente cerebro vascular es bastante mayor.xl"

El hecho de que sdio un reducido porcentaje de hipertensos (13%) tenga tratamiento adecuado 

y cifras tensionales normales coincide con las referencias de otros autores. Existen muchos 

pacientes hipertensos que no conocen su enfermedad, o que conocidndola no reciben 

tratamiento, o este es inadecuado (87% en nuestro estudio), Io que constituye un serio problema 

sanitario y pone en descubierto las graves falencias existentes a nivel educacional en la 

poblacibn y en las estrategias de prevencibn. En este sentido, los estudios epidemiologicos
16

Distintos estudios epidemiologicos coinciden en que la prevalencia de hipertensidn arterial (HTA) 
en la poblacion occidental adulta se encuentra entre el 15% y el 30% 1-6. En nuestro pais los 

datos epidemiologicos son escasos pero coincidentes con los porcentajes antes mencionados. 

La HTA es e! mayor factor de riesgo de enfermedad cardiovascular, con prevalencia superior a 

las dislipidemias, diabetes u otros importantes factores. El riesgo de eventos cardiovasculares 

es proporciona! a los niveles de TA 7-10. En HTA, como en muchos otros terrenes, es muy 

import ante conocer la situacion epidemiologica nacional y regional, pues ello representa la base 

de cualquier programa de prevencion, educacion y control tendiente a mejorar la situacion. 

Ademas, una gran parte de la poblacion no conoce sus cifras tensionales e ignora que, en 

muchos casos, las mismas se hallan en niveles de HTA. Estos individuos se encuentran 

libremente expuestos a los diversos riesgos pertinentes, sin posibilidades de adopter medidas 

de prevencion y control. Mediante varies estudios que se han realizado con el fin de analizar la 

hipertensidn arterial en Argentina se han encontrado datos epidemiologicos como la prevalencia 

de HTA en la ciudad de Cbrdoba, bsta fue del 29,9%, similar a la referida en otras provincias 

argentinas y en otros paises. Se encontro un 32,7% de hipertensos en la ciudad de La Plata En 

e! Estudio FAROS realizado en la ciudad de Rosario se hallo un 34,7% de hipertensos. En el 

Estudio Epidemiologico Nacional se refirieron 26% de hipertensos en toda Argentina. Entre los 

nonmo tensos, la TAS y la TAD mostraron una tendencia a aumentar en funcion de la edad: en 

las mujeres la tendencia ascendente continub mas alia de la dbcada de los 45-54 anos, mientras 

que en los hombres el ascenso de las cifras tensionales no se obser/b mas allb de esas edades. 

Las cifras tensionales consideradas "ideates" fueron mbs frecuentes en las mujeres que en los 

hombres, disminuyendo con e! avance de la edad.



DIABETES

se

Los pacientes con Diabetes NID, en forma diferencial a los lDi ya se encuentran

dghgn conducir a la implementacion de politicas sanitarias preventives tendientes a disminuir la 

morbimortalidad y a mejorar la calidad de vida de la poblacidn. La HTA es, nrecisamente, una 

enfermedad que librada a su evolucion espontanea, puede ocasionar severos danos organicos, 

cardiovasculares, neurologicos y renales, que pueden evitarse con la aolicacidn temprana de los 

recursos terapeuticos efectivos actualmente disponibles. En e! estudio de Framingham, del 

conjunto de variables relacionadas con la HTA, la obesidad contribuyo en el 78% de los 
hnmhrnc \f an ol A40A do Iqc miiiarnc Cl moinr foofoi* nrAdintiv/n Ha MT A on Ino iAv/nnnc fiio Io 
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obesidad durante la infancia. En concordancia con esto, en un trabajo epidemiologico previo 

realizado en nines y adolescentes se encontro que e! peso corporal fue la variable independiente 

mas reiacionada con las cifras de TA Con respecto al tabaquismo, hay estudios que afirman 

una prevalencia similar de HTA entre fumadores y no fumadores. E! acto de fumar un cigarrillo, 
Io inrrnoto onudo da nofnino niiodp olowor Io TA* nnrn Io onoririAn do tnlnronrio 
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en nuestro estudio podria relacionarse con el aumento del peso corporal, frecuente en los 
indiwidiinc nun oKondnnon ol hahifn Pohn dnctororniin ol tahannicmn indonondipn+omonfo dn 
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su influencia sobre la TA. es un factor de riesgo importante para la cardionatia isquemica y, 
r'omrx tai daha car nnncizHarorln an Inc r'ri+arinc Ha nrawnnninn nrimorio ™ 
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La diabetes tiene una complicacidn muy comun en todas las poblaciones, es la Hipertension 

Arterial la cual ocurre con frecuencia creciente con la edad. Ambas enfermedades son potentes 
factores de riesgo independientes para la enfermedad cardiovascular, renal, cerebral y la 

enfermedad vascular ateroesclerbtica periferica. Se puede estimarque entre el 30 al 75 % de las 
nnmnlinoninnoc do Io diohofoo miodon cor o+riKi ii/4oc o Io hinodonciAn AHorioj |o miol oe 
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onrnvimodomonfo dne i/onoc mAc nnmi'm on noninntoc diohntinne mio on no diohAticnc Cl pi iron 
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y la historia natural de la hipertension arterial difiere marcadamente entre pacientes con 

Diabetes NID (no insulino dependientes) y aquellos diabeticos ID (insulinodependientes).
Cn Io Rioholoc IfR Io nrociAn orioriol oc iiciiolmonfo nnrmol on ol nnmion-rn do Io nnfnrmodod \/
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frecuentemente permanece normal durante los primeros 5 a 10 anos de la Diabetes. La

hipertension arterial se desarrolla coincidentemente con el comienzo de la enfermedad renal y

caracteriza por una elevacion tanto de la presidn sistdlica como la diastolica.

Aproximadamente 50 % de los pacientes nortadores de Diabetes ID mayores de 30 anos tienen 
MjnorfonciAn Artoriol Ccio nnmn oct6 nnmni lactn on cii nron mo\/nrio nnr noniontoc mio i/o hpn 
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desarrollado alguna forma de enfermedad renal. En sentido contrario los pacientes diabeticos 

mayores de 30 anos que no han desarrollado nefropatia diabetica raramente se encuentran 
hipertensos,
hinodoncnc ol mr\ montn dol dionnActinn Ho Riohntoc ciiniriondn niio loc annrmolidodnc 
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En los ID la micro albuminuria, la hipertrofia celular mesangial y la nresion arterial se 

correlacionan y preanuncian e! dssarrollo de nefropatsa diabetica. Una Presidn arterial 

exagerada al ejercicio puede enmascarar una nefropatia incipiente en pacientes con diabetes 
Multiples factores contribuyen pues, a la genesis y a! mantenimiento de una presion arterial 

elevada en la diabetes. La Hipertension que se asocia a la Diabetes se caracteriza por un 

volumen plasmatico aumentado, resistencias vasculares perifericas aumentadas, baja actividad 

de la renina niasmatica y otras anormalidades del sistema renina angiotensina. Varias lineas de 

investigacion y la evidencia clinica indican que la hipertensidn arterial en la diabetes es volumen 

dependiente. La hiperglucemia aumenta la osmolaridad del liquido extracelular con incremento n

El riesgo de enfermedad renal diabetica se incrementa con la edad y la duracion de la Diabetes, 
el desarrollo de nefropatia despues de 15 anos ha side observado en mas del 30 % de 

diabdticos ID y mas de 20 % en NID.xv"

hormonales y metabolicas asociadas con la Hipertension arterial pudieran exacerbar la 

Intolerancia a los Hidratos de carbono 6 que ambas condiciones estuvieran relacionadas a un 

mismo mecanismo patogenico subyacente.

El incremento de la presion arterial se correlaciona frecuentemente con la obesidad, la 
disminucion de la actividad fisica y la edad avanzada todas caracteristicas de los pacientes con 

diabetes NID.
La Hipertension sistolica aislada es particularmente comun en pacientes diabeticos NID y se 

atribuye a enfermedad macro vascular y la perdida de la compliance en las grandes arterias.XVI

Esta Hipertension sistolica comunmente aumenta con la edad y contribuye al gran aumento de 

este tipo de hipertensibn en la Diabetes NID La Hipertension arterial es mas nrevalente en 
hnmhroc dioKotinrvc nun on mnioroc diohnfinac on mannrnc Ho onnc nnn fronnn nrndnminin 
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en la mujer despues de esa edad. La prevalencia de la Hipertension se ve nositivamente 

afectada con la edad, la obesidad y la duracion de la diabetes, sobre todo si la Proteinuria esta 
presente.
I n HinKo+oe MIO Io UlinoHonciAn nnnnnnHon topfnrpc Ho riacnn toloc nnmn Io nKoeiHoH Io
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adiposidad visceral y la insulinoresistencia La Insulinoresistencia con la hiperinsulinemia 
ocrsnioHo han ciHn iin v/innuln iinifiraHnr onfro Io MinoHonciAn oHoriol i/ Io Intnloronnio o Inc
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hidratos de Carbono La epidemiologfa de estas condiciones y su relacion con la 

hiperinsulinemia han sido extensamente estudiadas aunque e! mecanismo que las vincula 

permanece no totalmente dilucidado. Los pacientes diabeticos hipertensos difieren de aquellos 
nn Hioho+inpc on nno nroHicnnciniAn o Io rotonniAn cAHino nnr rnownr roahcnrniAn Ho MoJ-
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a nivel tubular renal y a un incremento de las respuestas presoras a niveles incrementados de 
nnrpninofrina Acimicmn Io incnlino \f fqpfnroc Ho rrorimiontn acnriqHnc nrnwnron ol nrorimiontn 
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del endotelio vascular y el crecimiento del musculo liso causando de esa manera hipertension
Cc oi'in inr'ior+n mial rlo Inc tirxrxc Ha rliphatac I Pl A Ml Pl raalmanta morpo imo real rlifprannia on la 
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petogenesis de la Hipertensibn. El dafio renal impresiona ser de real importancia en los dos 

tipos de diabetes, de hecho la Diabetes Mellitus es la causa principal de Enfermedad Renal 
torrriipol 
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normotensos.

ALERGIAS

La incidencia de enfermedades alergicas ha aumentado considerablemente en los ultimos anos, 

alcanzando niveles preocupantes que algunos especialistas en Salud Publica y Epidemiologia 

no dudan en calificarde autentica epidemia, ya que estas patologias afectan a casi el 15% de la 

poblacibn. Las generaciones mSs jovenes son las mas aquejadas, Io que significa que en los 

proximos afios el numero de casos puede experimentar un crecimiento explosive. El asma, que 

en los paises industrializados padece el 12% de la poblacion, y la rinoconjuntivitis alSrgica, que 

es la mas frecuente, se deben en la mayona de los casos a los acaros del polvo, a los polenes 

de gramineas, al pelo de animales y a los hongos, pero tambien a alergenos alimentarios. Asi, 

es cada vez mas frecuente encontrar personas que deben prescindir de ciertos alimentos en su 

dieta, debido a las reacciones adversas que les causan?0'

En relation con los estudios de consaguinidad y herencia, se sabe desde 1975 que si ningun 

miembro de la familia tiene historial alergico, hay un riesgo del 5% de que el nino sea atdpico. 

Sin embargo, si ambos padres tienen enfermedad alergica, sobre todo si es desde hace mucho

La actividad de la renina plasmatica es normal 6 baja en el paciente diabetico hipertenso. 

Varios factores son los determinantes de esa disminucion: El incremento del volumen plasmStico 
extracelular. La disminucion de la sintesis de renina por las celulas yuxtaglomerulares. 

Disminucion del desdoblamiento de la prorrenina en renina. Existen 2 posibles mecanismos por 

los cuales la insulina pueden jugar un papel en el incremento de la Hipertension Arterial. El 

primero es la estimulacion de la insulina a la retention renal de Sodio que predispone a la 

sobrecarga volumetrica. Los niveles de insulina circulante estan frecuentemente elevados a Io 

largo del dia por insulinoresistencia en los pacientes portadores de diabetes NID. Estos niveles 

altos de insulina inician y mantienen altos contenidos de sodio corporal. El sequndo mecanismo 

implica la action de la insulina elevada con la subsecuente estimulacion del metabolismo de los 
hidratos de carbono provocando una estimulacion del sistema nervioso adrenergico y un 

incremento en los niveles de norepinefrina circulante que provocan vasoconstriction periferica. 
El efecto combinado de la expansion volumetrica y la vasoconstriction producirian pues, una 

aumento y mantenimiento de los niveles de presion arterial en el paciente diabetico.xix

del volumen plasmatico. Esto podria explicar porque el hecho de mantener controles glucemicos 

normales logra muchas veces el adecuado control de la Hipertension arterial. Otro hecho a 

considerar es que los diabeticos tienen un sodio intercambiable frecuentemente elevado y eso 

permite a ciertos diabeticos mantener exagerados niveles altos de presion arterial cuando 

aumentan su ingesta sodica habitual. No obstante esta relation todavia no esta totalmente 

aclarada ya que la premisa anterior puede ser tambien valida para pacientes diabeticos 

La insuficiencia renal agrava y perpetua estas alteraciones al disminuir la 

suficiencia del rinon para excretar agua y solutos. Otras alteraciones en la secretion de 

hormonas que regulan el balance de sodio como el peptido natriuretico atrial y las 

prostaglandinas pueden tambidn contribuir a la expansion de volumen.XVI"



Origen de las alerqias alimentanas

Alerqias infantiles

Las alerqias de origen alimentario estan experimentando un notable incremento. Su incidencia 
se ha duplicado en los ultimos 25 anos, y ademas de factores geneticos y ambientales, una 

serie de circunstancias parecen influir deoisivamente en el aumento de este tipo de patologias: 

Entre ellos, destaquemos la introduccion de cereales en la dieta de los lactantes, que comienza 

a universalizarse a partir de la decada de los 60. Las proteinas de los cereales poseen gran 

capacidad alergenica. Otro factor que explica el aumento de estas alerqias es el crecimiento del 

consume de frutas exoticas, de reciente introduccion en el mercado, a las que nuestro 

organismo no esta habituado. Segun la OMS, el bajo peso al nacer es tambien determinante. 

Los bebes con peso inferior a 2.500 gramos, muestran una respuesta inmune alterada, 

deficiente, y son mas propensos a las enfermedades alergicas e infecciosas. Por ultimo, los 

especialistas consideran que la supresion temprana de la lactancia materna, para pasar al 

biberon, es otro factor que explica el incremento de las alerqias.

tiempo e incluye varies procesos, como asma, eczemas y rinitis, entonces el riesgo se aproxima 

al 75%.™

Uno de los problemas que se le plantean a los alergologos es como identificar los factores 
geneticos. En el future, la identificacion del nifio predispuesto permitira a los medicos interferir 

sobre el efecto del ambiente, e incluso con las mismas celulas inmunes, para nrevenir la 
enfermedad alergica. Pero todavia faltan muchas respuestas antes de que se pueda entender la 

funcion del gen especifico. En el desencadenamiento de la enfermedad alergica, aparte de los 

factores geneticos, existen factores ambientales de riesgo. La concentracion de acaros en el 

microambiente del paciente, Io mismo que la de otros neumoalergenos como la presencia de 

animales en el hogar, clase social, intervenciones quirurgicas (agmidalectomia), estenosis 

pilorica, contaminacion ambiental, clima, edad, sexo, infecciones respiratorias, habito tabaquico, 

fumadores pasivos, factores durante el embarazo (alimentos, medicamentos), fecha de 

nacimiento, alimentos con alto poder alerg&nico e inmigracion son desencadenantes exogenos 
que se han relacionado con las enfermedades alergicas. Dentro de los factores endogenos 

geneticos esta la herencia y dentro de ella hay autores que encuentran y defienden la idea de 

que se hereda mas la atopia por parte de la madre que del padre. Se sabe que los niveles de 

IgE en la sangre del cordon umbilical tienen un valor predictivo para la enfermedad alergica. La 

doctora Magunsson, presentando los resultados de un estudio longitudinal de 11 arios sobre 

nihos que tenian niveles altos de IgE en el cordon al nacer, dijo que el 97% habian desarrollado 
la enfermedad alergica.xx"

Se estima que el 5% de ninos menores de tres arios y el 1,5% de la poblacion general padece 

algun tipo de alergia alimentaria, que en Esparia equivaldria a unos 600.000 afectados. La 

alergia alimentaria infantil es, en la mayoria de los casos, el preludio de ulteriores enfermedades 

alergicas respiratorias, como rinitis y asma por sensibilizacion a polenes, acaros, animales u
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Alimentos y parasites alerqenicos

Los sintomas, clave para el diaqnostico

ASTIGMATISMQ

hongos. En el caso de los ninos, se dan principalmente durante los dos primeros anos de vida. 

La leche, el huevo y el pescado son responsables del 90% de los casos en los menores de tin 

ano, y el huevo se revela como el alimento mas alergenico en ninos de 1 a 2 anos.

Hay alSrgenos ocultos, cuya deteccion resulta a veces casi imposible, presentes en alimentos 

procesados industrialmente a los que para mejorar su aspecto, color y sabor se les anade 

sustancias como caseina, proteina de soja, gluten de trigo, derivados de maiz o avena y 

extractos de levaduras. Tambidn el huevo se encuentra oculto en numerosos alimentos, sin que 

figure en su composicion, como en ciertos productos de panaderia y pasteleria, pincelados con 

huevo para conferirles aspecto lustroso y brillante. Los individuos alergicos al huevo deben ser 

cuidadosos con las vacunas para el sarampion, parotiditis, rubeola o gripe, que contienen 
cantidades infimas de proteinas de huevo, aunque en general suelen ser bien toleradas. 

Algunas reacciones a dichas proteinas se deben mas a la gelatina que contienen que al propio 

huevo. Las alergias causadas por otros alimentos, como cacahuetes, nueces, pescados y 

mariscos son mas duraderas en su sensibilizacion y pueden perdurar durante decadas o para 

toda la vida. En estos casos, hay que abstenerse de tomarlos. Un parasito del pescado, el 

anisakis simple, puede provocar alergia, en ocasiones con resultado grave. Este parasito se 

introduce en el ser humano por ingesta de pescado crudo, en salazon, ahumado, en escabeche 

o marinado. Se elimina a traves del calor y el frio. Por ello, freir, cocer o asar el pescado es 
fundamental para la prevencion. Tambien la congelation es una garantia, ya que mueren las 

larvas del parasito. Pero debemos evitar el consumo de pescado crudo.

La degeneration macular asociada a la edad es una enfermedad que afecta a la vision central y 

es una causa frecuente de perdida de vision en personas mayores de 60 anos. Hoy en dia es la 

primera causa de ceguera “legal” (por la reduction del campo visual y la cantidad de vision que 
se pierde) en los mayores de 55 anos en los paises desarrollados. Como solo se ve afectado el 

centro de la vision no siempre se acude al especialista, pero la enfermedad puede limitar mucho 
las actividades de la vida diaria, impidiendo realizar aquellas que requieran una visidn fina 

zo

Los sintomas de una alergia alimentaria son urticaria, eczema y prurito o picor (a nivel cutaneo), 

rinitis al&rgica y/o asma (a nivel respiratorio) y nauseas, vomitos, dolores abdominales y diarrea 

(a nivel gastrico). Pueden presentarse unas reacciones u otras, o varias de ellas combinadas. 

En algunos casos aparecen reacciones graves, como el shock anafilactico, broncoespasmo 

agudo severe, y angioedema de vias respiratorias, que pueden Hegar a producir la muerte. El 

diagndstico de la alergia alimentaria no es facil y constituye, en ocasiones, una labor casi 

detectivesca. Aunque la edad y las manifestaciones alergicas constituyen una pista y orientan al 

especialista, hay que recurrir a pruebas especificas para dar con el alimento culpable.X)<l"



Causas

Epidemiologia

Sintomas

Diagnostico

central, como leer, conducir, etc. La macula es una pequena area en el centre de la retina que 

se utiliza para mirar las cosas con mas detalle. Es la zona de la retina que se utiliza para leer y 

en ella se enfocan los objetos a los que miramos para verlos con todos sus detalles y distinguir 

sus colores, sobre todo en condiciones de buena iluminacion. El resto de la retina es 

responsable de la visidn nocturna y la visidn periferica.

La alteracidn basica en estas degeneraciones parece estar en el conjunto formado por la 
coriocapilar, la membrana de Bruch y e! epitelio pigmentado de la retina. Estas son las 

formaciones encargadas de regular el paso de nutrientes hacia la retina y de retirar los 

productos de desecho que esta produce. Cuando se altera esta membrana se produce falta de 

oxigeno y nutrientes en la retina, que puede: Conducir a la muerte del tejido: Degeneracion 

Macular Seca, que afecta al 90% de los pacientes. Frecuentemente se da en un solo ojo al 

principio. Afecta aproximadamente al 30% de la poblacion mayor de 60 anos. Tambien puede 

producir un crecimiento de vasos sanguineos anormales que destruyen las estructuras: 

Degeneracion Macular Humeda. Puede conducir a una perdida de la vision central en un periodo 

de tiempo corto. Ademas de la edad, existen otros factores de riesgo como fumar, historia 

familiar, niveles elevados de colesterol.

La epidemiologia es el estudio de la distribucion y las determinantes de la frecuencia de 

enfermedad en el hombre. Se estima que esta enfermedad afecta a un 6,4% de las personas 

entre 60 y 75 anos y hasta un 20% de las personas mayores de 75 ahos. Se considera la causa 
mas frecuente de mala vision en nuestro medio. Algunos estudios demuestran mayor riesgo en 

mujeres.

Como la retina periferica se encuentra bien conservada, no conduce a la ceguera total y con 

ayudas de baja vision adecuadas la mayoria de los pacientes pueden incluso volver a leer. No 

se asocia con ningun tipo de molestia ocular o dolor. Los sintomas que nos podemos encontrar 

son parte central de la visidn borrosa, las lineas rectas pueden aparecer torcidas, inclinadas o 

desaparecer en algun punto, no se calibran correctamente las distancias y las alturas, por Io que 
hay problemas para bajar escaleras, etc., cada vez se hace necesaria una mayor iluminacion, se 

puede ser mas sensible a las luces intensas o ver luces inexistentes, cuando la enfermedad esta 

avanzada se aprecia un parche negro en el centro del campo visual.

Es importante acudir al especialista en la mayor brevedad posible en cuanto aprecie alguno de 

los sintomas comentados. El oftalmologo le realizara una historia clinica y exploration completa. 

La exploration incluye: Prueba de agudeza visual; dilatation de la pupila. Permite observar la 

retina y explorar signos de Degeneracion Macular. Uno de los signos tempranos de la 

enfermedad es la presencia de las manchas de Drusen (drusas), que son depositos diminutos 
21



CEFALEA

Frecuencia de la cefalea en la poblacidn: epidemiologla

Edad en afios 55-7421-34 35-54 >75

Hombres 74.0% 21.7%69.0% 53.3%

92.3% 82.6% 66.2% 55.2%
Waters and of

El termino cefalea incluye cualquier molestia dolorosa localizada en la cabeza. La cefalea no es 

en si una enfermedad, sino un slntoma que puede ser debido a multiples causas pero 

habitualmente no representa una enfermedad grave. Solo uno de cada 25.000 dolores de 

cabeza es debido a una alteracion importante en el interior del craneo. La mayoria de las veces 

es unicamente la expresidn de tensiones, fatiga, estrds u otros desajustes en los mecanismos 

de adaptacion psicologicos. Aunque es en este grupo donde los dolores son mas repetidos y a 
menudo insoportables, es importante saber que tambien son inofensivos. Esto no quiere decir que no 

haya que consultar a un medico, ya que actualmente existen muchos tratamientos de los que se 

puede beneficiar el amplio grupo de personas que sufren estas molestias.

Aunque se asume que el dolor de cabeza es un sintoma muy frecuente, sdlo recientemente se 

han realizado estudios epidemiolbgicos rigurosos para determinar la frecuencia de las cefaleas 

en la poblacidn general. En los paises occidentales alrededor del 65% de los hombres y el 80% 

de las mujeres padece con cierta frecuencia algun tipo de dolor de cabeza. El dolor de cabeza 
es uno de los dolores mas prevalentes en la poblacidn, segun un analisis realizado en 1986 que 

demostrd (en porcentajes) la existencia de alguna cefalea en el ano precedente en la poblacidn 

estudiada. Del cuadro anterior se deduce que un elevado porcentaje de individuos padece, 

anualmente al menos, un episodic de dolor de cabeza. Otros ©studios referentes a oefaleas en 
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amarillos en la retina. No es indicative de enfermedad pero nos pone en alerta de que puede 

desarrollarse una Degeneracidn Macular de grado severe. Rejilla Amsler: es parecido a un 

tablero de ajedrez y tiene que fijar la vista en un punto negro del centre de la rejilla; las lineas 

rectas se ven onduladas. Si existe sospecha de una forma humeda de la enfermedad le 

realizarci una Angiografia Fluoresceinica en la que se inyecta un colorante en la vena del braze y 

despues se toman una serie de fotografias de los vasos de la retina. Es una tecnica bastante 

segura.™

Mujeres
Fuente: W.E. Inheritance and epidemiology of headache.

En: Wolffs headache and other head pain. Donald J. Dalessio (Ed.)5a edicion. Oxford 
University Press, 1987.



Frecuencia en distintos grupos sociales
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A pesar de la elevada frecuencia de las cefaleas solo el 15% de las personas que las padecen 

consultan a su medico por este motive. No es inhabitual plantearse la pregunta de si la elevada 

frecuencia actual de las cefaleas es un fenomeno asociado al siglo XX y sus costumbres, o si, 

por el contrario, existia con frecuencia en otros tiempos. No hay forma clara de responder a esta 

pregunta, porque no existen estudios que analicen la frecuencia de los dolores de cabeza en los 

siglos anteriores, con los que poder establecer una posible comparacidn. S6lo hay un esludio 

realizado en Suecia, en una poblacion infantil, que encuentra un aumento de la frecuencia de la 
cefalea respecto a un estudio similar realizado 23 anos antes. Aunque la frecuencia del dolor de 

cabeza en general es interesante, es mds importante conocer ia frecuencia del dolor de cabeza 

severe o parcialmente incapacitante, que cause una limitacion de la actividad habitual o requiera 

asistencia medica. Aproximadamente un 20% de la poblacion aduita ha presentado en alguna 

ocasion, o con cierta frecuencia, cefalea de estas caracteristicas. Hay estudios recientes 

realizados en paises no occidentales como Rodesia y China en los que se encuentra una 

frecuencia mucho mas baja de cefalea que en nuestro medio. La razdn puede explicarse 

simplemente por variabilidad en los metodos usados en el estudio, pero tambidn pueden 

contribuir, en parte, ciertas caracteristicas sociales de la poblacidn estudiada. El dolor de 

cabeza, como ya se ha comentado, es un complejo de elementos fisioldgicos y psicologicos y 

estos ultimos estan influidos de forma importante por la sociedad.

Es mas frecuente la migraha sin aura (9 por ciento) siendo mas prevalente en mujeres 1:7 
mientras que la migraha con aura se presenta en el 6 por ciento y el ratio hombre: mujer es de 

.2 xxvi

Haciendo referenda a la frecuencia del dolor de cabeza en los distintos grupos sociales, 
tradicionalmente, ia migraha se habia asociado con el trabajo intelectual excesivo y con grupos 

de alto nivel socioeconomico. Estudios mSs recientes no han encontrado diferencias en la 

prevalencia de esta en los distintos grupos economicos, sociales o culturales. Tampoco se han 

encontrado Claras diferencias entre el habitat rural y el urbano. El dolor de cabeza es mas 

frecuente en las mujeres que en los hombres. Hasta los 14 ahos la prevalencia es igual, 

surgiendo esta diferencia a partir de la pubertad. La razdn de este incremento no se conoce en 
profundidad, aunque, como se comentara posteriormente, se ha relacionado con las hormonas 

femeninas.xxv"1

nihos han mostrado porcentajes similares ya que casi un 95% de nihos o nihas menores de 10 

ahos ha presentado algun episodio de cefalea en un intervalo de un aho. Es evidente que el 
dolor de cabeza es un hecho tan frecuente en nuestra sociedad que puede ser considerado 

como una norma mas que una desviacion.**7

S6lo alrededor del 5% de la poblacion no recuerda haber presentado dolores de cabeza, ni de 

forma ocasional, grupo que puede ser de interes para identificar algun factor protector que 
•• - • - • ■ ■ xxviiexphque su especial inmumdad.



La herencia qenetica

Qtros factores infiuyentes

DIAGNOSTICOS CRANEOMANDIBULARES

MAL OCLUSION

Las maloclusiones, junto con la caries y la enfermedad periodontal, actuan corno factores 

causales reciprocos, ya que la perdida de los dientes por caries conlleva al acortamiento de la 

longitud del arco, motivando irregularidades en las posiciones dentarias, acompanadas de 

empaquetamiento de alimentos y fuerzas anormales sobre estos, Io que predispone a caries y 

lesiones al periodonto. La colocacion irregular de los dientes en el arco dentario puede 

desencadenar caries y enfermedad periodontal, ya que faciiita ei acumulo de residuos de 

alimentos y de placa bacteriana sobre los rnismos, Io cual hace menos efecliva la higiene 

bucal. Aunque no exista uniformidad en los metodos evaluativos epidemioldgicos de los 
24

Existe cierta predisposicion hereditaria a las cefaleas y, en particular, a las jaquecas. Sin 

embargo el verdadero papel de los factores geneticos, asi como el tipo de herencia, siguen 

planteando numerosos interrogantes. Se sabe que las jaquecas son mas frecuentes en los 

familiares de las personas jaquecosas que en los sujetos sin antecedentes de migrana en la 

familia, estimandose que entre el 52 y el 92% de los pacientes con migrana tienen, dos o mas 
familiares con jaquecas y que la probabilidad de que los jaquecosos tengan antecedentes 

familiares de migrana es seis veces superior a la de la poblacion general. Sin embargo, ninguno 
de los estudios familiares realizados ha establecido de forma inequivoca el tipo de herencia de 

la migrafia, por Io que no conocemos aun que porcentaje de posibilidades tiene una persona de 

heredar la migrana teniendo un padre migranoso

El 43 por ciento de las personas con migrana faltan alguna vez al trabajo, mientras que el 

absentismo laboral en el caso de la cefalea de tension se situa en 12 por ciento. El total de dias 

perdidos de trabajo al ano se estima en 270 dias por 1000 personas para los migranosos y en 

820 para el caso de la cefalea tensional.**1*

Por el momento es posible atirmar que los dates existentes indican que en las migrahas, 
ademas de los factores geneticos, actuan tambien los factores ambientales como 

desencadenantes de las crisis de dolor. La mayoiia de los esludios realizados relacionando el 
dolor de cabeza con la edad concluyen que hay un descenso de este con el incremento de la 

edad. Esto ocurre, sobre todo, con los dolores de cabeza de caracteristicas migrahosas. En 

conjunto, dada la alta prevalencia de la cefalea, asi como las molestias e incapacidad que 

genera, constiluye, sobre todo en los paises desarrollados, un problema sanitario de gran 

importancia.*™



MAL OCLUSION - CLASE I DE ANGLE

2.5

Los tactores de riesgo pueden estar presentes en todas las etapas de la vida, pero en nuestro 

trabajo el objetivo son las edades enlre 9 y 15 afios, porque nos preocupan las condiciones 

biologicas, psicoldgicas y sociales que se asocian con un incremento de la susceptibilidad para 

desarrollar determinadas enfermedades o desviaciones de la salud en esta eta pa.

Los canones de belleza varian segun el momento histOrico que se viva, sin embargo la estetica 

siempre ha sido motive de preocupacidn de los individuos. Para el sen humano la comunicacion 

y la sonrisa son la puerta de entrada a las relaciones humanas y ei cuidado de la boca y la 

posicion dentaria cobra especial importancia. El apifiamiento dentario es uno de los motives de 

consuita mas frecuente de los pacientes y de alii que cualquier tecnica ortodontica incluye 

mec^nicas encaminadas a solucionar este problema. Dentro de los tipos de maloclusiones, las 

Ciase I son las mas trecuentes a nivei mundiai, sin embargo se sabe que existen varios tipos de 

maloclusiones Ciase I con caracteristicas clinicas y etiologias diversas. De aqui que las 
alternativas de tratamiento dependeran de tactores como la edad y la gravedad de la 

rnaiociusion.

problemas oclusales, debido a que no hay una valoracion estadistica unica que pueda ser 

empleada per lodes los investigadores, la mayoria ha coincidido en que del 54 al 78,8 % de los 
nirios necesitan tratamiento ortoddntico en las edades comprendidas entre 12 y 18 arios. 

Ciertos tipos de maloclusiones producen profundos impactos psicoldgicos en el niho; en 

algunos afectan el habla y su manera de comportarse sociaimente, ya que su aspecto fisico los 

hace manifestarse timidos, retraidos, apartados o hasta agresivos. Se clasifican estas 
maloclusiones como deformidades dentofaciaies incapacitantes o estados que interfieren con ei 

bienestar general del mho, ya que pueden atectar su estetica dentotacial, las funciones 

masticatorias o respiratorias, el habla o el equilibrio fisico o psicolbgico. Para la determmacibn 

de las necesidades de tratamiento, es recomendado el uso del indice de evaluacion de las 

anomalias dentofaciaies incapacitantes, ya que seria insuficiente el personal tecnico con que 

se cuenta, si se tuviera que dar atencion a todos aquellos nirios que presentaran maloclusiones 

ligeras. Los factores de riesgo pueden ser tanto indicadores de riesgo como causa de daho a la 

salud. Para medir el riesgo es necesario decidir cuai es el resultado adverse que interesa, hay 
que hacer una descripcion completa de su epidemioiogia y de todos los factores de riesgo 

relacionados.xxx"

Si no se conoce como se comportan los factores de riesgo de estas enfermedades, no se 

podran realizar programas preventivos efectivos que nos permitan actuar de forma precisa en 

la prevention.'00™



La oclusidn dentaria normal es un complejo estructural compuesto de dientes, 

membrana periodontal, hueso alveolar, hueso basal y musculos.

• Un crecimiento y desarrolio favorable del rnacizo oseo facial, dentro de una localization 

en armonia con el resto de las estructuras craneales, son condiciones esenciales para 

que el aparato masticatorio exhiba una oclusibn dentaria normal.

Cada unos de ios dientes considerados individuaimente y como un solo bioque (la 

arcada dentaria superior y la arcada dentaria interior) deben exhibir una position 

correcta en equilibno con las bases dseas sobre las que estan implantados y con el 

resto de las estructuras oseas craneofaciales.

Las relaciones proximales de cada uno de ios dientes con sus vecinos y sus 

inclinaciones axiales deben ser correctas para que podamos hablar de una oclusidn 

normal.

• Los llamados pianos inclinados que forrnan las caras oclusales de las cuspides y hordes 

incisaies de todos y cada uno de Ios dientes deben guardar unas relaciones reciprocas 

definidas.

A pesar de todos Ios esfuerzos realizados, no se ha podido estabiecer un patron rigido de 

morfologia oclusal, y por el contrario se incluyen una amplia gama de posibilidades dentro de Io 
normal sin responder a lo que Angle descnbib como oclusidn ideal. Esto significa que, no 

podemos considerar a la maloclusidn como la antitesis de normoclusidn, sino mas bien como 

una situation que exige un tratamiento ortoddntico.^”11

La oclusidn hace referenda a las relaciones que se establecen al poner ios arcos dentarios en 

contacto, tanto en centrica como en protrusion o movimientos iaterales.La palabra "Normal" se 

usa por Io general para expresar un patron de referenda o situation optima en las relaciones 

oclusales; y aunque no es lo que mas frecuentemente se encuentra en Ios pacientes, se 

considera el patrdn mas adecuado para cumplir la funcion masticatoria y preservar la integridad 

de la denticidn a lo largo de la vida, en armonia con el sistema estomatognatico.XXX!'’

En 1.899, basandose en esa idea, ided un esquema bastante simple y universalmente aceptado. 

Este autor introdujo el termino "Clase" para denominar distintas relaciones mesiodistaies de Ios

Angie™, basado en estudios de craneos e individuos vivos, iogrd estabiecer Ios principios de 

oclusidn que tueron adoptados, inicialmente, por los protesistas. El consideraba que lo 

fundamental era la oclusidn dentaria y que los huesos, musculos y ATM se adaptaban a la 

position y relation oclusiva. xxx‘’'

Posteriormente se describieron cinco caracteristicas que debe tener una oclusidn normal:

Angie™” observd que ei primer moiar superior se encuentra bajo ei contrafuerte lateral del arco 

cigomatico, denominado por el “cresta Have" del maxiiar superior y considerd que esta relation 

es bioldgicarnente invariable e hizo de ella la base para su clasificacidn. No se permitia una 

position detectuosa de la dentition superior o del maxiiar superior.



bn 1.912, se utiliza la clasiticacion de Angle para denominar las ciases de Angie introduciendo 

nueva terminologia:

» Neutroclusion: a las Clase I, por ser la que muestra una reiacion normal o neutra de los 

moiares

» Distoclusidn: a las Clase II, porque el molar interior ocluye por distal de la posicion 

normal

Mesioclusidn: a las Clase III, porque el molar interior ocluye por mesial de la posicion 
normal.

dientes, las arcadas dentarias y los maxilares; que dependian de la posicion sagital de los 

primeros moiares permanentes, a los que considerd como puntos fijos de referencia en la 

arquitectura craneofacial. Se le critica que no considera las reiaciones transversaies, verticaies, 

ni la localizacion genuine de la anomalia en la denticidn, el rnarco 6seo o el sistema 

neuromuscular, bste autor dividio las maloclusiones en tres grandes grupos: Clase I, Clase II y 

clase III.

Epidemioloqia

La prevalencia de la maloclusion y la distribucidn de los diferentes tipos, varia en funciun de las 

razas y etnias. Los restos esqueleticos encontrados indican que la prevalencia actual de la 

maloclusion es mayor que la de hace 1.000 anos. Los fosiles demuestran las tendencias 

evolutivas que han influido en la denticion actual a Io largo de muchos miienios, incluyendo una 

dismmucidn en el tamaho de los maxilares que si no va acompahada de una disminucidn en el 
tamaho y el numero de los dientes, puede producir proDlemas de apihamiento y mala alineacidn. 

Existen evidencias de que la maloclusion es mayor en los grupos urbanos que en los rurales. Se 

ha observado una mayor prevalencia de apihamiento, mordidas cruzadas posteriores y 

discrepancias de segmentos bucales en los jovenes de las ciudades en comparacidn con los de 

las zonas rurales de Punjab, en la India. En Estados Unidos de Norteamerica, se publicaron dos 

estudios en la decada de los 70 que sostenian que el 75% de los nihos y jovenes 
norteamericanos tienen cierto grado de desarmonia ociusai. De todos los nihos, un 40% tienen 

irregularidades en el alineamiento dentario; el 17% tiene protrusion significative de los incisivos 

superiores; el 20% tiene una reiacion molar de Clase II; mientras que el 5% tiene una reiacion 

molar de Clase III; el 4% tiene una mordida abierta anterior. En Venezuela se han realizado

La maloclusion Clase I se caracteriza por una reiacion anteroposterior normal de los primeros 

moiares permanentes: la cuspide mesiovestibuiar del primer molar superior esta en el mismo 
piano que el surco vestibular del primer molar inferior. La situacidn de maloclusion consiste en 

malposiciones individuales de los dientes, reiaciones verticaies o transversaies andmalas o 
desviacion sagital de los incisivos.x!

A pesar de que existe un sin numero de autores que han intentado clasiticar las maloclusiones, 

la propuesta por el Dr. Angle sigue siendo la mas utilizada, posiblemente por su simplicidad.



• los incisivos esian mas verticales sobre la base rnaxilar y el angulo Interincisivo esia 
mas abierto que en la denticion permanente. La sobremordida vertical esta aumentada. 

Hay diastemas interdentales fisiologicos entre los incisivos.

• Ei vertice cuspideo de los caninos superiores ociuye sagitaimente en el punto de 

contacto entre el canino y el primer molar inferior. Existen espacios abiertos en la zona 

de canino, descritos como espacios de antropoides o de primates. Estos espacios 

suelen estar situados en mesial de los caninos superiores y en distal de los caninos 

inferiores.

• Las reiaciones oclusales de la denticion temporal son sirnilares a los de la denticion 

permanente, pero los terminos empleados para su descripcidn son diterentes. Una 

relacion normal entre molares temporales es la de Piano Terminal Recto. El equivalente 

a la Ciase II de Angie en la denticion primaria es ei Escaidn Distai, mientras que ia Ciase 

I corresponde al Escaidn Mesial. La Ciase ill no suele observarse en ia denticion 
primaria gracias ai patron normal de crecimiento craneofaciai en que ia mandibuia 

queda retrasada con respecto ai maxiiar superior.

A partir de los seis afios, la denticion temporal va siendo sustituida por la denticion permanente, 

siendo ios prirneros moiares inferiores los primeros que hacen erupcion. La relacion 
anteroposterior entre ios dos primeros moiares permanentes depende de sus posiciones en ios 

maxilares, la relaciOn sagital entre ei maxiiar y ia mandibuia y ios promedios de ias dimensiones 

mesiodistales de las coronas de los moiares deciduos, tanto maxilares como mandibulares. Los 

prernoiares son rnds pequenos que ios dientes primarios que reemplazan. Por terrnino medio, ei 

segundo molar inferior primario es 2 mm mayor que ei segundo premoiar; mientras que en ei 

arco maxiiar, el segundo molar primario es 1,5 rnrn mayor. Ei primer molar primario es solo aigo 

mayor que ei primer premoiar, pero deja iibre 0,5 mm mas en ia mandibuia. Como consecuencia 

de elio, existen a cada lado de ia mandibuia unos 2,5 mm y en el maxiiar 1,5 mm; a ios que se 

denomina Espacio de Deriva. Generaimente ei segundo moiartemporai mandibuiar es mayor en 

la dimension mesiodistal que el segundo molar temporal maxiiar, Io que permite que las caras 

distales de ambos dientes esten ubicados aproximadamente sobre un mismo piano. A e_sia
ZB

Evoiucidn de ia ociusidn temporal a ia permanente
Para poder comprender ia ociusidn normal y ia rnaiociusion, debernos necesariamente conocer 

como se desarrollan las piezas dentarias tanto pre como postnatalmente y cual es la situacion 

de normalidad oclusal en los primeros anos de vida.
Una vez que han hecho erupcion los vemte dientes temporales se establece una ociusidn con 

rasgos morfoidgicos distintos a los de la ociusidn permanente, que se caracteriza por:

pocos estudios epidernioidgicos. En estos se ha encontrado que ei 77% de ia poblacidn escolar 

dei area metropoiitana presenta aigun tipo de rnaiociusion. De esta pobiacidn, ei 57,5% puede 

ser ciasificada como rnaiociusion Ciase i, ei 12,3% son Ciase ii Division 1; ei 3,6% constituyen 
vli

Ciase II Division 2 y el resto, 3,8% se diagnosticaron como Ciase III.
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reiacion se ie conoce como Piano Terminal Recto. Cuando se pierden ios segundos moiares 

primarios, Ios primeros moiares permanentes se mesializan, utilizando el espacio de deriva y 

reduciendo ia iongitud y circunferencia de arco. Normaimente ios moiares inferiores se 

desplazan mas mesialmente que sus equivalentes superiores, Io que contribuye a la iransicion 

normal desde la reiacion de Piano Terminal Recto en la denticidn temporal a la reiacion de Clase 

I en la denticidn permanente. El crecimiento diferenciado de la mandibula con respecto al 
maxilar superior tambien contribuye a la transicion de Ios moiares. 

La reiacion de Escaldn Distal puede corregirse y pasar a una reiacion de Clase I o puede 

permanecer como Reiacion de Clase II debido a que el crecimiento mandibular no sea 

suficiente.
Una relacidn de Escaldn Mesial puede convertirse en una Reiacion de Clase I o evolucionar 

hacia una Clase III al continuar el crecimiento mandibular. Las relaciones oclusales de la 

denticidn temporal son similares a los de la denticidn permanente, pero Ios terminos empleados 

para su descripcidn son diferentes. Una reiacion normai entre moiares iemporales es ia de Piano 

Terminal Recto. El equivaiente a la Clase 11 de Angie en la denticidn primaria es el Escaldn 

Distal, mientras que ia Ciase i corresponde ai Escaldn Mesial. La Ciase ili no sueie observarse 

en la denticidn primaria gracias ai patron normal de crecimiento craneofacial en que la 

mandibula queda retrasada con respecto al maxilar superior. "" 

Ciasificacidn v etiologta
Existe una ciasificacidn de las maiociusiones Clase I de Angle en cinco tipos:

Tipo 1: Dientes superiores e inferiores apiiiados o caninos en iabioversidn, infraiabioversidn o 

linguoversidn.
Ei apifiamiento dentario es ei rasgo que identifica ias maiociusiones Ciase i de Angie, tipo 1 de 

Anderson. Antes de la erupcidn y en su localizacidn intramaxiiar, el apifiamiento es un tendmeno 

fisioldgico y normal tanto para la denticidn temporal como para la permanente. El espacio en las 

bases esqueldticas, es normaimente menor que el tamano de las piezas, por Io que el 

apifiamiento durante ia formacidn de ias coronas es un acontecimienlo necesario. Ei crecimiento 

de la arcada durante el periodo inmediatamente postnatal es suficiente para que los incisivos de 
la denticidn temporal se alineen en ella sin apifiamiento.xliV

Tipo 2: incisivos superiores protruidos o espaciados. Los habitos orales inadecuados son ios 
responsables de este tipo de maloclusion"’

Habitos como la succidn digital, ia interposicidn lingual o labial y ei chupeteo pueden modificar ia 

posicion de ios dientes y ia reiacidn y forma de ias arcadas dentarias. Los habitos de presion 
wl» n 

interfieren en el crecimiento norma! y en la funcidn de la musculature orofacial.'' '

Tipo 3: Si uno o mas incisivos estan cruzados en reiacion con los inferiores. La mordida cruzada 

anterior presente en esta maioclusidn, es una mordida cruzada del tipo dental. En estas 

mordidas cruzadas uno o mas dientes antero-intenores esta excesivamente en protrusion, o los 

superiores en retrusion, pero condicionan una mordida cruzada anterior de origen 

exclusivamente dentario. Las bases esqueleticas estan bien relacionadas entre si y es la 

denticidn el origen de la anomalia.



Habitos: Respiracion oral, deglucibn infantil y succibn anbmala.e

Tipo 5: Si hay perdida de espacio posterior por migracion mesial del primer molar, mayor de 3

11 ii 11.

CLASE II DE ANGLE
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Esta displasia tiene una etiologia desconocida, pero no es considerada una patologia clinica.

Angle, en 1899, para simplificar la clasificacibn y el diagnostico de las rnaloclusiones y poder 
mostrar la variacibn de io normal en ios arcos dentaies, considerb primero la reiacibn mesiodistai 

de Ios arcos dentaies y, segundo, la posicibn individual de Ios dientes. Con base en estos dos 

puntos definib la malociusibn ciase ii o distociusibn asi: respecto a la reiacibn anormai 

mesiodistai de ios arcos dentaies todos ios dientes inferiores ociuyen distal a io normal, 

produciendo una marcada desarmonia en ia region incisal y en las iineas faciaies.

Dentro de esta denominacibn de distociusibn o ciase ii se inciuye una variedad de tipos de 

maiociusiones cuantitativa y cuaiitativamente diferentes, io cuai dificuita tanto la caracterizacibn 

corno ei enfoque diagnostico y terapeutico, no hay dos ciases ii iguaies aunque tengan la 

reiacibn molar idbntica. Estas rnaloclusiones se caracterizan por la reiacibn distal de la arcada

Factores geneticos: Hipopiasia maxiiar, hiperplasia mandibular o una asociacibn de 

ambas.

I ipo 4: Mordida cruzada posterior, ios dientes anteriores pueden estar aiineados.

Los factores etioibgicos mbs importantes que condicionan ia existencia de una mordida cruzada 

posterior son:

La perdida de espacio posterior se asocia con la perdida prematura de dientes temporales, 

especialmente los segundos molares temporales; perdida de dientes permanentes y ausencias 
congenitas de dientes.xlvii

Esta malociusibn esta descrita como una reiacibn distal de ia mandibuia con respecto ai maxiiar 

superior, es ia desarmonia sagitai dental y esqueietica mas frecuente en ia pobiacibn caucasica, 

e indudabiemente constituye una de ias anomaiias dentoesqueleticas mas comunes en la 

pobiacibn infantil y una de ias mas frecuentes de diagnosticar y tratar, especialmente en ia 

denticibn temporal y mixta. Esta aiteracibn es de facii identificacibn por ios odontblogos y ios 

padres, por Io tanto su tratamiento es una necesidad sentida. La mayoria de los pacientes con 

rnaloclusiones Ciase II presentan algun tipo de desarmonia esqueietica. Debido a que estas 

anomaiias se manifiestan tempranarnente en ia denticibn mixta (edad cronolbgica 8-12 afios), ia 

posibiiidad de modificar ei crecimiento y ei tiempo ideal de tratamiento son cuestionamientos de 

considerable interes clinico.XIVI"



dentaria inferior con respecto a ia superior, tomando como punto de referencia la cuspide 

mesovestibuiar del primer molar superior, el surco del primer molar mandibular esta situado por 
distal.

La Clase II, division 2, subdivision tiene caracteristlcas generates iguaies a la clase II, division 2, 

pero solamente una mitad lateral esta en division distal (derecha o izquierda) y la otra mitad 

lateral es normal.

La Clase II, division 0 se caractenza por una dlstoclusidn molar debido a la migracidn mesial de 

los segmentos posteriores superiores, ocasionando un acortamiento de la longitud de arco 

superior y una talta de espacio para los dlentes posteriores. Los mcisivos superiores se 

encuentran en una posiciun adecuada.

La Clase II, division 0, subdivision tiene caracteristicas generates iguaies a la clase II, division 0, 

pero solamente una mitad lateral esta en division distal (derecha o izquierda) y la otra mitad 

lateral es normal.

De esta clase II, hay 3 divisiones, cada una con una subdivision derecha o izquierda.

La clase II, division 1, subdivision tiene caracteristicas generates parecidas a la primera division 

pero de rnenor grado, solo una mitad lateral del arco esta invoiucrada (derecha o izquierda) y la 

otra mitad es normal.

La clasificacidn de Angle se refiere exclusivarnente al piano sagital.
Algunas de las caracteristicas ciinicas de la Clase II de Angie, division 1 son:

Perfil convex©, incompetencia labial, labio inferior evertido, tercio facial inferior aumentado, 
retraction mandibular, mordida abierta anterior, incisivos superiores vestibularizados, incisivos 

inferiores que pueden estar protruidos, retruidos o rectos, sobre mordida horizontal aumentada, 

paladar estrecho y profundo acompahado de una tuncion anormal de los labios y aiguna forma 

de obstruction nasal y respiration oral. Esta clase II en dentition mixta puede o no tener 
discrepancia transversal entre los arcos dentales.x!ix

Al examen clinico, los pacientes Clase II, division 1 presentan discrepancias transversales 

severas de los arcos dentales generalmente atribuidas a la reduccion de la amplitud del maxilar 

superior, ademas a medida que aumenta la edad la tendencia de mordida cruzada posterior 
aumenta.1

Clase II, division 2

Algunas de las caracteristicas ciinicas de la distoclusion, clase II, division 2 son: un maxilar 

superior menos estrecho y en posicidn normal combmado con retrognatismo mandibular, 

especialmente si el punto supramental es usado como una referencia, un proceso mentoniano 

grande, mencionado por aigunos autores como una caracteristica tipica de Clase II, division 2 de 

Angle, alteraciones en las relaciones verticales de la cara con una altura facial antero-inferior 

disminuida, incisivos sobre-erupcionados, sobremordida horizontal reducida, reduction de la 

altura en la region molar; tambien se presenta la position particular de los incisivos centrales 
superiores retraidos y los laterales protruidos. Algunas veces se puede presentar mordida
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Epidemioioqia

bHUXISMO

32.

El bruxismo es un sindrome y como tai cursa con un conjunto de signos y sintomas que 

comparte con otros procesos patoldgicos que afectan al aparato estomaiognatico tales como la 
ATM. Asimismo existen una sene de entermedades congenitas y sindromes donde aparece el 

bruxismo como manifestacion de ios mismos: Sindrome de Rett, Sindrome de Giiies de ia 

Tourrette, Enfermedad de Parkinson. El bruxismo se ha definido como un movimiento 

mandibular no funcional, de car^cter voluntario o involuntario que puede ocurrir tanto durante el 

dia como durante la noche o en ambos, y que se manitiesta habitualmente mediante 

aprelamiento, frotamiento o golpeamiento de ios dientes. No hay que confundir el bruxismo con 
ia costumbre temporal de apretar ios dientes cuando se esta haciendo un esfuerzo fisico o para 

reprimir el llanto.
Habito de apretamiento, rechinamiento o frotamiento de ias arcadas dentarias, con intensidad, 

frecuencia y persistencia. Se produce de manera inconsciente y fuera de ios movimientos 

funcionaies de ia masticacion y degiucion. Es una parafuncibn involuntaria caracterizada por un 

excesivo apretamiento, rechinamiento y frotamiento de ios dientes. intimamente reiacionado 

con ei concepto de parafuncidn, esta el de hiperactividad muscular. La hiperactividad muscular 

es un termmo generico que sndica un aumento del nive! de la actividad de Ios musculos que no 

se asocia con una actividad funcional. La mayoria de Ios autores consideran al bruxismo una 

manifestacion de hiperactividad muscular masticatoria sin significado funcional. Adernas, esta 
hiperactividad originada durante el bruxismo puede desempehar un papel muy importante en la

profunda o cubierta con retroinclinacibn de incisivos superiores y una Ifnea labial alia. En 

aigunos casos se presenta contacto del reborde incisal de incisivos inferiores con ios tejidos 

biandos del maxilar superior y dificultad para realizar movimientos excentricos con predominio 

de movimientos de apertura y cierre, por io que es muy frecuente encontrar ios caninos con 

poco o ningun desgaste dentario. Adernas, se asocia con una funcion nasal y labial normal. 

Clase II, division 0
Las caracteristicas de dicha distociusion son parecidas a ias de ia division 2; pero ios cuatro 

incisivos maxilares estan normalmente inclinados."

Angle, desde 1899 reportb que de mil casos de maloclusiones examinadas, el 26.6% son 

maloclusiones ciase ii ; de estas ei 9% son clase ii, division 1, el 3.4% son clase il, division 1, 

subdivision; el 4.2% son clase II, division 2; y el 10% son clase II, division 2, subdivision.

Estudios epidemioldgicos en ninos suecos muestran que entre el 2% y 5% de individuos en una 
pobiacion tienen maiociusion ciase ii, division 2 de Angie. Ei estudio nacional de saiud, 
Morbilidad oral, 1977-80i!!, con una muestra de 10.970 personas, dio una prevalencia de 

sobreposiciun maxilar, por sexo y regiones en Colombia dei 2.4%, con ia mayor prevalencia en 
Bogota del 3.4%.!iii



tstas se tratara ampiiamente en el apartado ttioiogia, modelo multifactorial del bruxismo.

4. Parasomnias: trastornos del suefio.

5. Modeios o teorias multifactoriales.

Trastornos del sueno

Epidemioloqia

2. Modeios o teorias psicologicas.
3. Modeios o teorias basados en el SNC.

• Los criterios y rneiodos diagnostico-clinico empieados.

Reterente al sexo, hay quien afirma que no hay ninguna preterencia de este hdbito. Sin 

embargo, otros autores resaitan una mayor prevaiencia en el sexo fernenino con incluso 

relaciones de 4/19. Por otro lado, en un estudio realizado en 1981, se contirma que el bruxismo 

diurno es rnas frecuente en hombres y el nocturno en mujeres. Se estima que solo el 10-20 por 
ciento de la pobiacidn es consciente de su bruxismo nocturno. Asimismo se establece en 

terminos generates una prevaiencia de un 5-20 por ciento de pacientes bruxistas en la 

pobiacidn, mediante la utilization de un cuestionario o por metodos interrogatories en contra de 

un 50-85 por ciento si es diagnosticado en base a signos de expioracidn ciinica directa. En 

relation con la edad, diferentes autores ponen de manifiesto la existencia de un pico de 

maxima incidencia hacia los 35-40 ahos.

Son rnuy escasos y parciales los estudios epidemioldgicos de los trastornos del sueno en 

nihos. Los pediatras intorman de prevalencias oscilantes entre el 0,2% y el 7,8%, mientras los 

psiquiatras intantiles las situan entre el 0,2 y el 19,4%. En poblaciones clinicas, pediatricas o 

psiquiatricas, de 2 a 15 ahos de edad se ha encontrado las siguientes prevalencias: 
somniloquia 32%, pesadillas 31%, despertar nocturno 28%, insomnio initial 23%, enuresis 
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Etioioqia

La etiologia del bruxismo no se ha podido esclarecer de forma tiara, concisa y precisa, smo 
que ha sido atribuida a multiples factores con los que se relaciona.

Existen diversas teorias, que tratan de explicar la genesis del bruxismo y que nosotros vamos a 

agrupar de la siguiente manera:

1. Modeios o teorias oclusales.

Epidemioloqia
La vaioracion de la incidencia y prevaiencia del bruxismo es dificil de estabiecer, puesto que 

sus indices epidemioldgicos varian en funcion de:
• El diseho del estudio y los diferentes modeios de mterrogatorio utilizados.

• La pobiacidn estudiada.

• La definition utilizada.

etiologia del sindrome de dolor disfuncion."’



Bruxismo asociado ai sueiio

El bruxismo y el sexo

BRUXISMO CENTRICO

Apretadoreso

Preferentemente diurnoo

Areas de desgaste iimitadas a la cara ociusaio

Menor desgaste dentarioo

Mayor afeciacion muscular.o
3A

17%, bruxismo 10%, estereotipias 7% y terrores noctumos 7% (29). A estos trastornos deben 

afiadirse otros probiemas reiacionados con el suefio (cansancio, hambre, eructos, colicos, 
denticidn, pafiales humedos, eccema, etc. (30), que carecen de suficiente identidad como para 

emitir un diagndstico, pero que tambien generan un importante grado de repercusidn familiar.

Se considera que el bruxismo diurno es mas frecuente que el nocturno. No obstante, 

que la diferenciacidn entre el bruxismo diurno y el nocturno es un factor importante 

pues esta reiacionado directamente en unos casos con los receptores sensoriales del 

mdividuo consciente y la ausencia o limitacidn evidente de la capacidad funcional de 

los mismos durante el suerio.

Aspectos clinicos
Los signos y sintomas del bruxismo son multiples y vanados; aunque la descripcion de la 

clfnica se reaiizara en funcidn de los componentes del aparato estomatognatico, no implica que 

se manifieste en una umca localizacidn, aunque esto pueda ocurrir asi. Lo mas habitual es que 

la sintomatologia sea general y se afecten todos los componentes en mayor o menor medida; 

si puede suceder que, existiendo una afectacidn generalizada de las estructuras del aparato 

estomatognatico exista un mayor predominio clinico de uno sobre otro. No obstante, las 

manitestaciones climcas de este fendmeno “de la vida moderna” —Agerberg— no solo van a 

causar dolor, desgaste y disconfort a nivel dentoperiodontal o neuromuscular, sino iarnbien en 

regiones distantes como puedan ser la cabeza, el cueiio y la espaida.

Las caracteristicas clinicas de la entermedad son muy distintas en las tases incipientes que en 

sus estadios mas avanzados, ademas de la dificultad diagnostica ahadida. De ahi la 

importancia de un diagndstico precoz y reconocirniento de las caracteristicas clinicas bruxistas 

en sus distintas etapas. Se ha definido la progresidn de la entermedad en distintos estadios.
Una sencilia practica clasificacion podria ser la siguiente:

Pudiera afirmarse que no hay reain lente un vinculo evidente entre el sexo y el bruxismo pues 

los resultados son muy fluctuante y dependen mas, a nuestro parecer, de las caracteristicas de 

la poblacidn estudiada que al propio rechinar los dientes. No obstante, algunos reportan cierta 

preponderancia de las mujeres en bruxismo nocturno y de los hombres en el bruxismo diurno.



BRUXiSMO EXCENTRiCO

rrotadoreso

Nocturnoo

Areas de desgaste sobrepasan la cara oclusalo

Gran desgaste dentarioo

Menor afectacidn muscularo

2. Periodonto.
3. Muscuiosde la masticacidn.

6. Eteclos psicologicos y conductuaies.

A nivei dental

2. Parafuncionales:
2.1. uesencadenantes.

2.2. Secundarias.

1.
2
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Basicamente podri'amos esquematizar las consecuencias clinicas directas del bruxismo sobre 

el aparato estomatognatico en:
1. Desgaste dentario y sintomatologia puipar.

2. Trastornos de las articulaciones temporomandibuiares.

3. Cefaleas y dolor referido por contractura muscular.

4. Trastornos del sistema neuromuscular.

5. Alteraciones del complejo dentoperiodontal en terminos de reabsorcion osea alveolar, 

moviiidad dentaria.

4. Articulacion temporomandibular.

5. Dolor de cabeza.

FACETAS DE DESGASTE. Pueden clasificarse segun:

1. Funcionales

Desgaste oclusal minimo en cuspide o hordes oclusales.

Facetas de desgaste paralelas a la superficie del esrnalte.

Glares y Rao consideran seis categorias principales:

1. Denticion.

Las facetas parafuncionales se encuentran en zonas dentarias no invoiucradas en la 

masticacidn o anormalmente ubicadas, tales come hordes incisales de canines e incisivos 

superiores, cuspides vestibulares de premolares superiores e inferiores. iniciaimente estos 

desgastes son de pequefio tarnano y a rnedida que la parafuncion avanza estos aurnentan.

Ei grade de atriccidn dentaria es fundamental para establecer su diagndstico, prondstico y 

tratamiento.



4.

Diferenciacion

« AI KlCCIoN: Herdida de sustancia dentaria per desgaste funcionai (masticacion)

ERQSIQNES CERVICALES.

4. Particularidades gnatoldgicas.
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• ABKASiON: Herdida de sustancia dentaria por frotamiento (Bruxismo y cepiiiado 
energico)

• EKOSiON: Herdida de sustancia dentaria por sustancias quimicas (vinagre, iimon, 

regurgitacion acida del estumago).

Perdida del relieve cuspideo limitado a nivel del tejido adamantino.

Herdida de la anatomia ociusai y exposicion secundaria de ia dentina.

Ciinicamente se presentan en ios cueiios dentarios con ciara sobrecarga ociusai apareciendo a 

nivel vestibular y rara vez a nivel de las superficies linguales, que estan protegidas por la 

accidn buffer de ia saiiva y ia accidn de barrido mecanico de ia iengua.

Las erosiones cervicales se observan corno perdidas de estructura dentaria de muy variable 

intensidad, con morfoiogia cuneiforme, superficie lisa y brillante en ia mayoria de Ios casos, 

aunque pueden manifestarse ciinicamente de dos formas basicas:

1. Aplanadas. Originan superficies planas o ligeramente cbncavas (son capaces de destruir 
totalmente la superficie vestibular del diente).

2. Cuneiformes. Capaces de producir una exposicion pulpar.

La etiopatogenesis de las lesiones angulares y erosivas a nivel cervical es producto de diversos 

factores en Ios que esta estructura anatomica se encuentra inmersa, tales como:

1. Caractei isticas morfoldgicas de ia region cervical.

2. Caracteristicas microecolbgicas de la region cervical.

3. Higiene oral, agentes profilacticos y modo de aplicacion, frecuencia, intensidad y 
direccibn.

hipersensibiiidad pulpar

La hipersensibiiidad se produce de forma secundaria a la existencia de tubulillos dentinarios 

expuestos, como consecuencia de la perdida superficial del esmaite que acontece 

fundamentalmente corno consecuencia de las erosiones cervicales.
La teoria hidrodinamica de Branstrom permite explicar la hipersensibiiidad a traves del flujo del 

tubulo odontoblastico.'v
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Duracion de ios episodios de bruxismo. el sueno tambien revelan que el numero y la duracion 

de ios episodios durante ei sueno es muy variable, no solo en distintas personas, sino tambien 
en un mismo individuo. Los episodios de bruxismo se daban en un iermino medio de tan solo 

cmco veces durante todo un periodo de sueno, con una duracion media de unos 8 segundos 

por episodio.

Posicibn durante ei suefio y episodios de bruxismo. Se dan mas episodios de bruxismo al 

dormir tendidos de espaida y no de lado o que no se observan diferencias entre ambas 

posiciones. Los individuos con bruxismo tienen mas movimientos corporaies durante ei sueno 

que quienes no io hacen, especialmente ios de corta duracion (menos de 5 seg.) y no tiene 

periodicidad.

A i live! muscular
Son Ios muscuios de la masticacion las estructuras del complejo estomatognatico mas 

faciimente afectados. Sus rnanifestaciones son muy variables: dolor, sensibilidad, contractura, 

zonas o puntos gatiilo y miaigias en otros muscuios tales como ios cervicaies y ios situados en 

zona inicial del dorso de la espaida entre otros. Quienes bruxan tienen 4 veces rnas 

contracciones del masetero que ios pacientes controies, ademas quienes bruxan contraen 1 
masetero 1 segundo antes que el masetero contralateral, a diterencia de quienes aprietan en 

centrica, que contraen ambos maseteros simultaneamente. Individuos con bruxismo durante el 

sueno tienen ei dobie de actividad muscular masticatoria ritmica y de mayor duracion que ios 

controies, aun cuando esta actividad se presenta en el 60% de los controies.

Manifestaciones articulares
Las manifestaciones ciinicas del bruxismo sobre la ATM aparecen cuando este habito se ha 

cronificado; es decir, las manifestaciones articulares serian, segun algunos autores, secuelas 
dei bruxismo. Ademas, existen numerosos articuios que demuestran una reiacidn 

estadisticamente significativa entre los pacientes con el habito del bruxismo y trastornos de la 

ATM.
Ruiaos articulares

De acuerdo al grado de evolucibn de los procesos, los ruidos articulares pueden ser:

• Chasquido o clicking, sonido seco, es una descoordinacibn muscular entre el cbndilo y ei 

memsco. Para otros, se trata de una incoordinacibn neuromuscular entre los dos Paces del 

musculo ptengoideo externo y aparece en las primeras etapas de la ateccibn.

• Crepitacibn, roce o crujidos, aparece en etapas mas avanzadas, significando una alteracibn 

en el cartflago articular, ya sea por un proceso degenerative o por una infeccibn. Se trata de 

una serie de ruidos rapidos y muy prbximos en ei tiempo, que se describe como un ruido 

aspero y chirriante, similar al crujir de la nieve cuando se pisa. En el bruxismo del suefio a 

menudo se ejerce una fuerza extraordinaria sobre ios dientes, encias y articuiaciones. Una 

estirnacibn la rnuestra como 3 veces la fuerza generada durante la masticacibn. A pesar de que 

no es una condicibn amenazadora de vida, ia aplicacibn constante de estas fuerzas a menudo 

limita la calidad de vida de ios individuos afectados. Algunos stntomas sospechosos y 

consecuencias del bruxismo crbnico son:
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En segundo lugar, los dientes gastados se presentan como mas cortos. Como resultado 

cuando el paciente cierra la Poca, el maxilar superior e interior estan mas cerca de los que 

normalmente deben estar, lo mismo ocurre con la nanz y el mentdn. La piel puede presentarse 
con bolsas debajo de los ojos, y arrugarse alrededor de los labios, lo que determina que los 

iabios tiendan a desaparecer.

Con seguridad, ademas del bruxismo, los desordenes temporomandibulares pueden estar 
causados por traumatismos, un goipe fuerte en el mentdn, distintas maiociusiones, tumores de 

las zonas vecinas, tratamientos de ortodoncia, artritis, largos periodos de buceo, y prolongadas 

sesiones de violin.

I. Puede conducir a sensibilidad dentaria, desgaste, tractura, movimiento o perdida de dientes. 

Si la situacion del bruxismo continua en el tiempo, las consecuencias son mayores. De este 

modo a los 40 o 50 anos de edad, la mayoria de los bruxdmanos han gastado sus dientes en 

grado tai que se necesitan extensas restauraciones sobre ellos. Por lo tanto, en pacientes con 

severe bruxismo sin tratar, el uso de impiantes esta tuertemente contraindicado.

En tercer lugar el bruxismo conlleva excesiva actividad muscular lo que conduce a una 

hipertrofia de los musculos taciales, especialmente en la zona donde el musculo masetero esta 

localizado. Los bruxdmanos de larga data presentan como caracteristica una cara de 

apariencia mas cuadrada. Algunos pacientes recurren a la remocibn del musculo masetero por 

cirugia o a la inyeccion de sustancia toxicas para reducir el tarnano muscular y recuperar 

parciaimente su forma, de apariencia mas estetica.

IV. El bruxismo ocasionalmente causa inflarnaciun y obstruccidn de algunas gldndulas 
salivales. Lo mas comun es que los musculos maseteros comiencen a desarrollarse en forma 

desproporcionada y produzcan un bloqueo en la salida de las glanduias parotidas. Esta 

situacidn interfiere con el flujo de saliva en la boca, causando acumulacion de saliva en las 

glanduias. Esta situacion puede conducir a edemas periodicos, dolor, inflamacion y sequedad 

anormal de la boca.

III. Los bruxdmanos de larga data pueden presentar dolor en los rnaxilares, fatiga de los 
musculos taciales, dolor de cabeza, de cuello, de oidos y perdida de audiciOn (Bubon, 1995)

Pero el punto rnas importante es que el bruxismo crdnico puede inducir a desordenes 

temporomandibulares y que los desordenes temporomandibulares no son piacenteros. A 

rnenudo, el primer signo de peligro es el dolor o discomfort a nivel de las articulaciones 
temporomandibulares, inflamacion a nivel muscular, ruidos en apertura y o durante la 

rnasticacion y dificultades en la apertura bucal. Si el bruxismo continua en este punto los 

sintomas se tornan mas severos. Los desordenes temporomandibulares estan a rnenudo 

asociados con dolor crOnico en los ultimos meses o afios. El paciente puede levantarse a la

II. El bruxismo de larga data a rnenudo causa cambios en la apariencia facial, en al memos 3 

diferentes caminos. Para empezar, los dientes muy gastados no tiene apariencia de dientes 
sanos



DIAGNOSTICOS DE TEJIDOS ORALES BLANDOS Y OSEOS

REBORDE ALVEOLAR DISMINUIDO

GINGIVITIS ASOCIADA A PLACA BACTERIANA

Lo constituyen las tablas externas e internas, en cada maxiiar, y ios tabiques inter alveolares 
que se extienden de una a otra cara, delimitandose ios aiveoios que, a nivel de las piezas 

multiradiculares, se halian divididos por Ios septum o tabiques interradiculares.

Es una inflamacibn de la encia que resulta de la accibn de las bactenas localizadas en el 

margen gingival. Aunque hay presencia de placa bacteriana, diferente a la flora asociada con 

salud, no es una flora bacteriana especifica que sea patognomdmca para esta patologia. Se 

presenta en individuos que practican una higiene oral deficiente, Io cual predispone tanto a un 

incremento en la carga bacteriana como a cambios en la composicidn de la misma., poco a 

poco la biopeiicuia dental bacteriana va cambiando de una flora cocoide Gram-positiva a 

cocoide Gram-negativa. Esta gingivitis empieza en el margen gingival y puede extenderse a 

toda la encia remanente, Ios signos y sintornas pueden variar entre individuos asi como entre 

sitios de una misma denticidn. Esta se caracterizan por presentar edema, eritema del tejido 

gingival, puede haber cambio de color, enrojecimiento que puede observarse en la encia 

marginal, papilar y adherida, variacidn en la posicion del margen gingival respecto a la linea 
2>9

Bioldgicamente, el reborde alveolar maxiiar y mandibular sometido a cargas funcionales de las 

protesis removibles, sufre una reabsorcibn Osea por presibn originada por dichas protesis. 

Quiere decir, que las protesis completas o parciales removibles de extrerno iibre, ejercen presion 

desfavorable sobre el reborde alveolar residual y aceieran la reabsorcibn del mismo en mener e 

mayor grade dependiende de las cargas cclusales y su distribucibn, presibn scbre les tejidcs, 
adaptacicn de las pratesis.lvli

manana por ejempio ,con total imposibiiidad de abrir la boca. O de repente el maxiiar inferior 

puede bloquearse o dislocarse durante la masticacibn. Eventualrnente una cirugta de 
pronbstico incierto puede ser requerida.''!

La atrofia bsea, especialmente la que se deriva de la perdida de las piezas dentales, provoca la 

paulatina perdida bsea. Las causes de la perdida de hueso alveolar son enfermedad 

periodontal, trauma, procesos patolbgicos y detbrmidades Cbngenitas.



PERDIDA OSEA HORIZONTAL

PERDIDA OSEA VERTICAL

AO

La que, en el curso de la enfermedad periodontal, se produce en sentido perpendicular al eje 

mayor de las piezas. Es opinion generalizada que tiene lugar debido a la invasion de la 

inflamacion de la bolsa a lostejidos que integran el periodonto de sosten.

La que, en el curso de la enfermedad periodontal tiene lugar en sentido oblicuo o angular en 

relacidn con el eje mayor del diente. A diferencia de la perdida horizontal (que suele abarcar 

varios espacios interdentales en forma simultanea), aqut involucra a un solo diente o a varios 

aislados.

amelocementaria (migracion coronal o apical del tejido marginal), aspecto liso y brillante, 

ausencia de sintomatoiogia, cambio de la temperatura surcular, cambio en el contorno gingival, 

aumento del exudado gingival, sangrado al sondaje, ausencia de perdida de insercion, 

ausencia de perdida osea, y cambios histoldgicos., esta enfermedad es reversible al remover la 

placa y al realizar el exarnen radiografico y/o de los niveles de insercion no se encuentra 

perdida de las estructuras de soporte.""

Estudio epidemiologico

Se reaiizo un estudio epidemioidgico en adoiescentes de 13 a 17 arios de algunas zonas de 

santa fe de bogota, debido a la falta de informacidn sobre la distribucidn de las patologias 
gingivaies. Se identificaron patologias como: gingivitis simple, hiperpiasica y con perdida de 

insercion preexistentes, alteracidn mucogingival y periodontitis juvenil y del aduito.

Ei tipo de estudio que se reaiizo fue un estudio descriptivo y no experimental, donde ia muestra 

fue de 117 jovenes de los cuales 87 eran de sexo masculine y 30 de sexo temenino; los 

entenos de exclusion eran pacientes sin compromiso sistemico, ni aparatologia fija ortodontica. 

De los 117 jovenes examinados, se encontro que el 100% presentaba enfermedad periodontal, 

Io cual pone en evidencia la alta trecuencia de aparicion de esta enfermedad. 

La frecuencia de aparicion de patologias periodontales en jovenes de 13 a 17 arios fue: 117 
casos (100%) con presencia de gingivitis simple, 72 casos (61%) con gingivitis hiperpiasica, 10 

casos (8%) con gingivitis con perdida de insercion, 7 casos (5.9%) con periodontitis del aduito, 4 

casos (3.4%) con alteration mucogingival, 4 casos (3.4%) con periodonto disminuido, 1 caso 
(0.8%) con periodontitis por trauma de la oclusion, y 1 caso (0.8%) con periodontitis juvenil!lx



DIAGNOSTICOS PERIODONTALES

GiNGMTIS Y PERiODONTiTiS

GINGIVITIS MARGINAL CRONICA

Es la variedad mas comun de gingivitis y la determina el efecto irritante de los microorganismos 

de la piaca dental. La presencia de esta hace que se inicie la inflamacion del borde marginal de 

la encfa y de la pared del sure© gingival, siendo el epitelio de este el lugar per donde acceden 
las bacterias mas sus toxinas al conectivo que se encuentra inmediatamente per debajo. Se 

observe un cambio de color en el rnargen gingival y en las papiias interdentarias involucradas, 

y aparece un edema inflamatorio, con expulsion del liquido crevicular a traves del surco 

gingival. El sondaje de 6ste da f£cil salida a una leve hemonagia. De persistir la piaca, se
Al

La gingivitis es una intiamacion de la encia como respuesta de los tejidos gingivales frente a los 

irritantes locales, principalmente colonias bacterianas o sus productos metabolicos nocivos, 

entre los cuaies las enzimas y endotoxinas se encontrari'an en primer termino. Como irritantes 

locales hay que considerar la materia alba, la piaca, los calculos, obturaciones desbordantes, 

coronas con hordes mal adaptados y acunamientos aiimentarios. Los signos iniciales de 

inflamacibn aparecen generalmente en la papila interdentaria. El color de la encia alii vira hacia 

ei rojo azulado debido a la proliferacion vascular en el ebrion ya que disminuye la 

queratinizacibn epitelial a nivel de la veitiente externa. Ademas, se edematiza y sangra, 

aumenta de voiumen, pierde el aspecto punteado en su superficie y ei borde definido y fino 

como normalmente terrnina el rnargen gingival, se agranda y redondea. La hemorragia gingival 

es primeramente provocada (cepillado, succibn) pero luego sobreviene tambien en forma 
espontbnea. La g aparece excepcionalmente en la encia adherida. El rnargen gingival aparece 

agrandado y con un contorno irregular. No hay proliferacibn apical del tejido de unibn 

dentogingival. Pero ademas de los factores locales ya mencionados, hay que considerar: la 

repercusibn sistemica: si se trata de un respirador bucal; el apihamiento dentario en la 
maloclusibn; etc.!xi

Las enfermedades periodontales siguen siendo una de las causas principales de perdida de la 
denticibn natural, segun Io han demostrado diferentes investigadores y esto ocurre en 

pacientes cada vez mas jbvenes. Desde la dbcada de los 50 se han disenado indices para 

medir los cambios que se presentan en los tejidos de soporte, tanto en la gingivitis como en ia 

periodontitis, asi como para medir la cantidad de depbsitos blandos y calciticados (piaca y 

calculos) sobre los dientes, y asi tenemos que de ese tiempo a nuestros dias, se han publicado 

en la literature trabajos de investigacibn epidemiolbgica de la enfermedad periodontal y sus 
factores etiolbgicos por diversos autores y en diferentes paises.Ix



PERIODONTITIS AGRESIVA

PERIODONTITIS CRONICA:

Leve: bolsas de 4 a 5 mm

Moderada: de 6 a 7 mm

GINGIVITIS ULCERONECROTIZANTE

AZ

Perdida de tejido periodontal ocurrida generalmente en adultos, se caracteriza por una perdida 

osea horizontal evidente radiogratica y cli'nicamente. Presenta bolsas periodontales, caiculo y 

en ocasiones movilidad de acuerdo al grade de severidad.

Se clasifica como localizada o generalizada, leve moderada o severa, con relacion a la perdida 
Osea existente.

implicara la progresiva migraciun apical del epitelio de union y, con el tiempo, se instalarS la 

boisa periodontal. El tratamiento consiste basicamente en la supresion de los factores 
irritativos.ixii

Severa: Mayor a 7

Las bacterias presentes en la placa dentobacteriana constituyen agentes claves en la 

patogenesis de la enfermedad periodontal.

Los microorganismos de la placa dentobacteriana son capaces de producir en el huesped una 

serie de reacciones inmunoinflamatorias, caracterizadas por un aumento en la permeabilidad 

capilar y mayor dilatacion de vasos, Io cual favorece el sangramiento gingival al menor 
estimulo. 'XIV

Es una enfermedad propia de adolescentes y adultos jdvenes, atecta principalmente los 

primeros molares y los incisivos y se caracteriza por la perdida severa de hueso alveolar 

alrededor del diente sin correspondencia entre la rapidez y la severidad de la destruccion con 

los factores locales. En la causa de la enfermedad se citan factores gen&ticos infecciosos e 
inmunoldgicos.

Desde el punto de vista clinico la encia se presenta con inflamacidn leve o moderada. Hay 

signos de perdidas mayores de 5 mm. Se han identificado varies microorganismos 

responsables de la patogenia entre ellos actinobacillus actinomycentenscomitans, 
porphyromonas gingivalis, virus de Epstein Barr y citomegalovirus. Se citan igualmente 

defectos de la inmunidad en el origen de la periodontitis agresiva. La guimiotaxis del neutrofilos 

esta alterada, existen alteraciones en celulas T, anticuerpos, y los niveles locales y/o sericos de 

factor activador de piaquetas y otras citoquinas se modifican. El diagnostico debe basarse en la 
anamnesis, los hallazgos clfnicos y radiograficos.Ixil1
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DIAGNOSTICOS DENTALES

CARIES

A3

en la prevalencia y severidad de la enfermedad en ninos. Esta tendencia favorable ha 

demostrado estar reiacionada con el desarrolio economico, pues se observa mayor reduccion 

de los indices de la enfermedad en los paises desarrollados, mientras que en los paises en 

desarrolio esta disminucidn es menos pronunciada. ' 2

Afecta con mayor frecuencia a los tejidos gingivaies de adoiescentes mayores y aduitos 

jdvenes. Sin embargo las personas de otras edades tambien presentan manifestaciones de 

esta enfermedad. Aunque puede intervenir una flora microbiana en su origen e indudabiemente 

puede aumentar la intensidad del estado inflamatorio, los microorganismos implicados no son 

patognomdnicos para ia lesion. Entre los microorganismos invasores estan fusoespiroquetas, 

estreptococos, estafilococos y otros. Se puede hablar de una flora mixta. Hay que reconocer 

tambien el papel del estres al influir en la susceptibilidad del huesped a la infeccion. Los 

trastornos emocionales (rniedo, ansiedad, hostilidad reprimida), esfuerzo y debililacion fisicos, 

insuficiencia de la nutricion, discrasias sanguineas etc., han sido considerados como factores 

etioldgicos de acondicionamiento. Asi pues, no es raro encontrar una Gingivitis Necrosante 

Aguda asociada con dificultades escolares, amorosas o maritales, cirrosis hepatica, 

alcoholisrno, dietas deficientes en proteinas, mononucleosis infecciosa y leucemia, 

secuela de la administracion de agentes quimioterapicos oncostaticos. Para el diagnostico 

diferencial hay que tener en cuenta Gingivoestomatitis herpetica, moniliasis, eritema multiforme 
y Gingivoestomatitis membranosa Estafilococica y Estreptocdcica.Ix'

Es un proceso patologico que causa la destruccion de los dientes caracterizada por su 

descalcificacibn y desintegracion progresiva. Es una de las enfermedades mas comunes en el 

ser humano y la principal causa de perdida de piezas dentales.

En la formacibn de caries intenzienen distintos factores tales como: accibn de microorganismos, 

fermentacibn de carbohidratos procedentes de la alimentacibn que se transforman en acidos 
organicos y se adhieren a la superficie dental. Estos constituyen, junto con los 

microorganismos y sustancias de la saliva, la placa del diente, especialmente en las zonas que 

quedan fuera del alcance del cepillo de dientes, composicibn y caracteristicas de la saliva, que 

contiene o no determinados factores de proteccibn, factores de caracter racial y constitucional, 

habitos alimenticios errbneos con excesivo consumo de monosachridos tales como dulces, 

caramelos, chocolate, que se adhieren a la superficie del diente, limpieza deficiente.

La caries se inicia en la superficie del diente, en la corona o en la raiz, con la destruccibn del 

esmalte y posteriormente progresa hacia el interior de la pieza dental. La intlamacibn del centre 
dentario llamado pulpa, motiva el dolor en el diente y puede dar lugar a periodontitis.|A'

Los estudios sobre caries dental a nivel mundial han mostrado una tendencia a la disminucibn



CARiES ACTiVA:

CARIES RECURRENTE:

Hay dos indicadores vaiidos para diagnosticar caries reccurrente o secundaria: La integridad 

del margen de la obturaciOn se verifica con el uso de un explorador con presiOn suave. Si el
4*1

Caries de avance r^pido, vulnera la pulpa y le resta tiempo para que forme dentina de 
reparacibn, es bastante comun en nifios y adolescentes. Algunas veces la abertura superficial 

es pequefia, pero la excavacidn se ampila debajo del iirnite arneiodentinario, deteniendo 
detritos alimenticios que contribuyen a la profundizacidn de la cavidad.lxx

Es la caries que se inicia en los hordes de una restauracibn deficientemente ejecutada o 

fracturada por filtracibn marginal. La puerta de entrada es relativamente pequena, se presenta 

una deficiencia en el seilado de la obturacibn permitiendo el paso de fluidos bucaies y restos 
alimentarios provocando una reaparicibn cariosa.lxx:

Se realizb un estudio sobre los factores de riesgo que mas inciden en la aparicibn de la 

enfermedad caries dental, dada la alta prevalencia que presenta, que afecta del 95 al 99 % de 

la poblacibn y la situa como la principal causa de perdida de dientes. Un estudio realizado en 

personas de 9 a 15 anos donde se anaiizan factores de riesgo como: viscosidad de la saliva, 

profundidad de fosas y fisuras, apinamientos, ortodoncia e ingestion de alimentos azucarados 
se encontrb mayor predominio del sexo masculino con respecto al femenino1"’""

En el estudio realizado respecto a la salud oral en las comunidades visitadas por la gran 

expedicibn humana en Colombia dio a conocer que la caries fue la enfermedad oral con mayor 

incidencia dentro de todas las comunidades indigenas visitadas, encontrandose en todas sus 

etapas clinicas, iniciando desde caries de iactancia, pasando por caries agudas y crbnicas, 

hasta destrucciones coronales severas y tocos necrbticos con abscesos dentoalveolares.6

Se encontrb que el diente mas atectado por esta patologia en adultos es el primer molar 

permanente muy posiblemente debido a ser el primer en hacer erupcibn en la cavidad oral 

alrededor de los 6 afios. En los nifios se observb que los dientes rnbs afeclados fueron los 

incisivos centrales superiores, y los molares tanto superiores como inferiores, posiblemente a la 

deficiencia de higiene oral despues de la Iactancia materna y alimentacibn.

Esta situacibn no es de extraharse, dado que en Colombia en general los indices de caries 

dental son muy altos, aun en las zonas urbanas donde la poblacibn tiene acceso a medidas de 

prevencibn y educacibn dental. Los factores etiolbgicos son tambien bastante aparentes y 

comunes en iodo el pais: higiene oral deficiente o inexistente, dietas crioghnicas en aumento y 

provenientes de la civilizacibn, y la inexistencia de profesionales de la salud oral en las 
comunidades apartadas.Ixix



CARIES INCIPIENTE:

DESGASTE DENTAL.

RESTAURACION DESADAPTADA:

45

margen se desmorona o se traba el explorador estamos en presencia de un defecto pequeno.( 

0,4 mm de diametro). Los defectos grandes estan asociados con un nivel alto de colonization 

bacteriana cariogenica. El decoloramiento marginal solo, no es una senal valida de caries 

recurrente.

Pequenas superficies planas y circunscritas provocadas en dientes contactantes, su aspecto es 

liso y brillante.

Habitualmente la superficie oclusal de los dientes se desgasta, bien sea por la action mecanica 

producida por el contacto de diente contra diente (atricion), bien por el contacto con materiales 

extrafios (abrasidn). Asi, el desgaste depende del grado de abrasividad de los alimentos, la 

duration y fuerza del movimiento masticatorio, las caracteristicas de la oclusion del individuo y 
del pulido patologico causado a los dientes durante el sueno.

Se diagnostican las caries recurrentes siempre que encontremos un defecto de la integridad del 

margen (tejido dental reblandecido o perdida de sustancia), y cuando la punta de una sonda 
periodontal puede entrar en el defecto sin resistencia. Una restauracion con un margen 

destefiido o un defecto marginal pequeno (<0.5 mm de diametro de la cabeza de la sonda) se 

clasifica como lesion cariosa temprana. Un defecto m£s grande debe ser clasificado como 
lesion cariosa avanzada.Ixx"

Tipo de caries que se encuentra en un estado inicial donde no a comenzado aun la destruction 

del esmalte. Si el paciente presenta condiciones favorables y posee una buena resistencia a la 

caries se puede intentar la remineralizacion. Cuando la lesion es incipiente aparece como una 

mancha blanca que se vuelve luego marrdn, form^ndose una rugosidad que se transforma 
finalmente en una pequena cavidad dentro del esmalte sin superar el limite amelodentinario.lxxl"

Se conoce tambien como restauracidn iatrogenica, este tipo de restauraciones se presentan 

por no haberse establecido correctamente la relation de contacto, por tratarse de obturaciones 

desbordantes o a causa de otros defectos, por Io tanto originan acuftamientos aiimentarios, 
acumulacidn de placa y destruction periodontal en las piezas involucradas.ixxl’



RESTO RADICULAR:

DIENTE AUSENTE- AUSENCIAS DENTARIAS

DIAGNOSTICOS ENDODONTICO

NECROSIS PULPAR

Anomalia dentaria donde los dientes estan ausentes puede ser por razones congdnitas o 

anodoncia verdadera. La anodoncia falsa se presenta cuando hay ausencia de dientes en el 

arco, pero no por ausencia de sus gGrmenes si no por que quedaron retenidos, anquilosados o 
fueron extraidos.

El desdentamiento es sin lugar a dudas uno de los grandes problemas del envejecimiento en el 

ser humano y su prevencion constituye uno de los principales retos de la estomatologia actual. 

Causado fundamentalmente por la caries y las enfermedades periodontales provoca dafios 

funcionales (se imposibilita la masticacion primera etapa de la digestion) y psiquicos por 

afectacibn estbtica.

Pumarola J y Canalda C senalan que la necrosis pulpar es "la descomposicion septica o no, 

del tejido conjuntivo pulpar que cursa con la destruccibn del sistema micro vascular y linfbtico,
AG

Un estudio realizado sobre la enfermedad periodontal y la higiene bucal de los dientes en 

desoclucibn revelb que al profundizar en la ausencia de dientes antagonistas como agente 

causal de desoclusibn conocimos que 229 dientes el 91,6% estaban ausentes por exodoncia y 
solo 21 se habian perdido por otras causas.lxxvl"

Puede presentarse una condicibn rara en la que faltan todas las piezas dentarias tanto en 

denticibn primaria como en permanente este tipo de anomalia se denomina anodoncia total, la 
cual es frecuentemente concomitante con enfermedades generalizadas del organism©.Ixxv"

Es una porcibn de piezas dentarias o raiz alojada en su respective alveolo bseo.lxxv

En un estudio de salud oral en las comunidades visitadas por la gran expedicibn humana revelb 
que se encontraron gran cantidad de restos radiculares dentales necrbticos con un alto numero 

de abscesos dentoalveolares. Este es el paso siguiente de la destruccibn coronal severa. El 

paso siguiente son patologias con gran posibilidad de compromiso sistemico como: Celulitis 
Facial, Osteomielitis, Meningitis etc. como patologias predominantes.lxxvl



cuando la muerte pulpar es rapida y aseptica.Necrosis:

- Necrobiosis:

- Necrosis

coagulacidn:

- Necrosis
licuefaccion:

- Gangrena 

pulpar:

si la necrosis es seguida de la invasion de microorganismos, caso en que los 

germenes pueden alcanzar la pulpa a travds de la caries o fractura (via 

transdental) por via linf^tica periodontal o por via hem&ica en el proceso de 

anacoresis.

cuando la muerte pulpar se produce lentamente por un proceso degenerative o 

atrdfico

por En la que la parte soluble del tejido pulpar se precipita o se transforma 

en una sustancia solida parecida al queso, por Io que tambiGn recibe el 

nombre de caseificacion (formada principalmente por proteinas 

coaguladas, grasas y agua.( La necrosis por coagulacidn es 

consecuencia de una reduccibn o un corte en el aporte sanguineo a 

una zona (isquemia).

por Se forma cuando las enzimas proteo liticas convierten los tejidos en 
una masa blanda o liquida. La salida de pus de una cavidad de acceso 

indica la presencia de una necrosis por licuefaccion, que cuenta con 

un buen aporte sanguineo y produce un exudado inflamatorio (las 

enzimas proteoliticas .han reblandecido y licuado los tejidos).

de las celulas y, en ultima instancia, de las fibras nerviosas".Lasala la define como "la muerte 

de la pulpa, con el cese de todo metabolismo y, por Io tanto, de toda capacidad reactiva".La 

necrosis o muerte del tejido pulpar, segun Weine es una secuela de la inflamacion aguda o 

cronica de la pulpa o de un cese inmediato de la circulation debido a una lesion traumatica.Por 

su parte, Lasala establece tres definiciones de muerte pulpar:

Cuando se instala la infection, la pulpa frecuentemente se torna putrescente. Los productos 

finales de la descomposicibn pulpar son los mismos que generan la descomposicibn de las 

proteinas en cualquier otra parte del cuerpo, es decir: gas sulfhidrico, amoniaco, sustancias 

grasas y anhidrido carbbnico. Los productos intermedios, tales como el indol, el escatol, la 

putrescina y la cadaverina, explican los olores sumamente desagradables que emanan de un 

conducto con pulpa putrescente. Patogenia: La flora microbiana presente en la pulpitis 

irreversibles asintomaticas, de respiracibn aerobia y anaerobia facultativa, fundamentalmente 

se va transformando en un medio de respiracibn anaerobia estricta, a medida que disminuye el 

potential de oxido reduccibn histico Io que, al dificultar los procesos fagociticos, facilita el 

desarrollo y multiplication microbiana, especialmente de bacterias anaerobias, potenciados por

Dada la falta de circulation colateral y la rigidez de las paredes de la dentina, hay un drenaje 

insuficiente de los liquidos inflamatorios . Esto ocasiona el aumento de la presibn de los tejidos, 

de manera circunscrita y da lugar a la destruction progresiva e inadvertida, hasta que toda la 

pulpa se necrosa. Segun varies autores, entre estos Grossman , Seltzer y Bender, Weine , 

clasifican a la necrosis pulpar en dos tipos:



PERIODONTITIS APICAL CRONICA

Definici6n: Es la inflamacidn y destruccidn del periodonto apical como consecuencia de una 

necrosis pulpar, se caracteriza por presentar un area radiolucida peri radicular generalmente 

sin sintomas clinicos. Etiologia: Es una secuela de la necrosis pulpar. Si el proceso agudo no 

es tratado, se convierte en cronico; ello supone un cambio en el tiempo y en la poblacidn 

celular. Su etiologia se basa en que el proceso inflamatorio agudo es una respuesta exudativa, 
mientras que el cronico es m£s bien una respuesta proliferativa. Patogenia: Cuando al tejido 

periapical Began gdrmenes poco virulentos, en escasa cantidad, o productos tdxicos de 

descomposicion pulpar, en un organismo con buena capacidad de defensa, se produce un 

cuadro cronico. Este proceso se caracteriza por una gran concentracidn de macrdfagos, 
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M£s del 90% de las personas con patologias pulpares destructivas, refieren haber tenido 

historia de dolor, Seltzer et al. (1963) reportaron que un 80% de los pacientes en esta condicidn 

presentaban pulpitis moderada a intensa o necrosis pulpar. Por Io tanto un episodic previo de 

dolor significa una prueba importante de que la pulpa tiene una inflamacion intensa o 
necrosis.,xxx

simbiosis y sinergismos microbianos. Las bacterias gramnegativas anaerobias estrictas tienen 

una elevada capacidad proteolitica y colagenolitica, por Io que contribuyen en gran medida a la 
desestructuracion del tejido conjuntivo pulpar. Cualquier causa que dafie la pulpa puede 

originar una necrosis (infeccion, traumatismo previo, irritacidn provocada por algunos 

materiales de restauracidn). La necrosis pulpar es totalmente asintom^tico, siempre y cuando 

no afecte a los tejidos periapicales; y a las pruebas termicas y electrica responden 
negativamente. Grossman senala que uno de los signos para sospechar de una necrosis 

pulpar es el cambio de coloracidn del diente; algunas veces el diente puede tener una 

coloration definida grisacea o pardusca, principalmente en las necrosis pulpares producidas 

por traumatismos o por irritation debido a ciertos materiales de restauracion. Este cambio 

puede ser secundario a una hemolisis de los eritrocitos o a la descomposicion del tejido pulpar. 

A veces se obtiene una respuesta eldctrica positiva en la necrosis por licuefaccion, que actua 

como transmisor electrolitico a la zona periapical, o cuando quedan algunas fibras nerviosas 

pulpares viables. Ocasionalmente puede existir un antecedente de dolor intense de algunos 
minutos a algunas horas de duration, seguido de la desaparicion completa de dolor; y en otros 

casos la pulpa ha necrosado en forma lenta y silenciosa, sin dar ninguna sintomatologfa, de 

manera que el paciente no ha percibido ningun tipo de dolor ni malestar. Los hallazgos 

radiologicos pueden mostrar una gran obturacion, una cavidad amplia en comunicacidn con el 

conducto radicular y un ensanchamiento del ligamento, sin embargo en algunos casos no 

existe cavidad ni tampoco restauracidn en el diente y la pulpa se ha necrosado como resultado 
de un traumatismo.1506*



PERIODONTITIS APICAL CRONICA SUPURATIVA

PULPITIS IRREVERSIBLE

fibroblastos, celulas plasmaticas y linfocitos que intervienen en la reaccion antigeno-anticuerpo. 

Los macrofagos y fibroblastos constituyen una berrera mecanica de defensa en el foramen 
apical.^

La Periodontitis Apical Cronica Supurativa (P.A.C.S.) es una patologia endodontica de alta 

incidencia, de evolucion cronica, con gran diversidad de microorganismos asociados. 

Actualmente por el uso indiscriminado de antibioticos se crea resistencia en el huesped 

dificultando un adecuado control de la infeccion para lograr una terapia endodontica exitosa. La 

causa mas frecuente de la pulpitis es la infeccion; ante esta, la pulpa puede destruirse 

gradualmente y finalmente necrosarse. Una pulpa necrotica infectada, da lugar al desarrollo de 

una lesion inflamatoria en los tejidos periapicales: la periodontitis apical. Cuando hay 

desequilibrio entre las bacterias y el sistema inmunoldgico, se produce una inflamacion aguda. 
Si la infeccidn alcanza el pertepice hay una respuesta inmediata, la cual disminuye con el 

tiempo y logra que haya un equilibrio en el conducto radicular, entre bacterias y respuesta 

inmune; asi se establece una lesidn crdnica, que puede agudizarse por estimulos como el 

trauma o el calor. La periodontitis apical cronica supurativa, representa un equilibrio entre la 

resistencia local y los estimulos nocivos que provienen del conducto radicular. Su etiologia se 

asocia con la necrosis pulpar infecciosa y la extensidn de 6sta al periapice. Su signo 

patognomonico es la presencia de un tracto fistuloso intra o extraoral; puede permanecer 
asintom^tica por largo tiempo, el diente afectado se encuentra levemente extruido y es sensible 

a la presion; las pruebas de vitalidad son negativas. RadiogrSficamente se encuentra una zona 

radiolucida a nivel Periapical. En el tratamiento de la P.A.C.S. no solo se ha incluido la terapia 

endodontica como tai, sino que ademas, aunque no est£ en los protocolos de manejo, se ha 

acudido a la prescripcidn de antibidticos para controlar la infeccion causada por la presencia de 
microorganismos y que esta ya diseminada a tejidos blandos intra o extraorales.Ixxx"

Tambien Hamada Grade III Facultad de odontologia La mayoria de los autores, entre estos: 

Shaffer , Seltzer y Bender , Lasala , Grossman , Weine le Haman a esta entidad patologica 

(pulpitis irreversible) como pulpitis aguda y pulpitis cronica.En esta categoria la pulpa se 

encuentra vital, inflamada, pero sin capacidad de recuperacidn, aun cuando se hayan eliminado 

los estimulos externos que provocan el estado inflamatorio. Simon y cols senalan que es un 
estado pulpar irreversible, ya que se degenerard poco a poco y ocasionard necrosis y 

destruccion reactiva (sin capacidad regenerativa). Pulpitis Irreversible Sintomatica o aguda: 

Pumarola J y Canalda C Io definen como una respuesta inflamatoria aguda de la pulpa frente a 

los factores irritantes. Cohen S describe a este estado pulpar como aquel en el que



PULPITIS IRREVERSIBLE CRONICA O ASINTOMATICA:

TRATAMIENTOS DE CONDUCTO
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El tratamiento de mayor utilizacion en las patologias pulpares son los tratamientos 
convencionales de conductos, este procedimiento consta de la extirpacion del tejido pulpar, 
luego segun la patologia se decide si realizar una terapia con algun medicamento para

Segun Pumarola y Canalda por Io general es consecuencia de una pulpitis sintomatica no 
tratada en la que ha cedido la fase aguda o que los estimulos extemos son leves o moderados 
pero mantenidos en el tiempo, Io cual hace que los elementos celulares defensivos sean 
capaces de neutralizar la agresidn bacteriana por Io que permanece asintom£tica. 
Generalmente va a haber una amplia comunicacibn entre la cavidad pulpar y la lesion cariosa, 
por Io que existe un drenaje espontaneo del exudado seroso sin posibilidad de que se forme un 
edema intrapulpar. '

clinicamente hay paroxismos de dolor espontbneo (no provocado), intermitentes o continues. 
Los cambios repentinos de temperatura (a menudo, con el frio) provocan episodios 
prolongados de dolor (p. Ej., el dolor que tarda en ceder, despubs de haber retirado el 
estimulo). Este mismo autor tambien informa que el dolor de una pulpitis irreversible 
sintombtica es generalmente moderado a grave, punzante o apagado, localizado o referido. 
Segun Simon y cols la mayoria de las pulpitis irreversibles se desarrollan de forma 
asintomStica y muchas veces ni el odontblogo ni el paciente se percatan del grado de 
devastacion de la pulpa. El paciente acude a la consulta cuando se agudiza el proceso 
inflamatorio pulpar crbnico y acude con sintomatologia. Patogenia: Generalmente esta ocurre 
como una consecuencia de una pulpitis reversible no tratada, por ejemplo al no tratar una 
caries profunda, las bacterias van penetrando directamente a la pulpa, previamente alterada y 
la colonizacibn bacteriana del tejido conjuntivo pulpar agrava la situacibn desencadenada por la 
pulpitis reversible. La reaccibn inicial de la pulpa es la liberacibn de mediadores quimicos de la 
inflamacibn, hay disminucibn de las proteinas plasmaticas, marginacibn de los leucocitos PMN 
y leucodiapbdesis. Se va a formar un edema interstitial (por la salida de plasma hacia el 
estroma pulpar por el distinto gradiente de presibn osmbtica creado por la disminucibn de 
proteinas plasmaticas), el cual va a incrementar la presibn intrapulpar, comprimiendo las fibres 
nerviosas, con la consecuencia de un dolor muy intenso, espontaneo y provocado. Si el edema 
encuentra salida a traves de los tubulos dentinarios amplios, la inflamacibn podria cursar de 
forma asintombtica y ser sintomatica en el momento en que ocurra la obstruccibn de la cavidad, 
ya sea por impacto de alimentos, o por una restauracibn realizada sin un correcto 
diagnbstico.,xxxiii



TRATAMIENTO DE CONDUCTOS BIEN REALIZADOS: se considera un tratamiento de

IxxxvFracases debidos al nivel de calidad del tratamiento de conductos.

erradicar microorganismos que quedaron de la necrosis pulpar. Si el conducto no estaba 

infectado se procede a realizar el tratamiento de conducto el cual consta de los siguientes 

pasos como primera medida la preparacion mecanica del conducto para aumentar su diametro 

y proceder luego a su obturacion con un material biocompatible y no reabsorbible que en la 

mayoria de los casos es la gutapercha.

conducto bien realizado. El cual tenga las caracteristicas adecuadas que permitan el exito de 

dicho tratamiento como una buena preparacion, selle apical, buena condensacion de la 

gutapercha, buena longitud la cual comprende que el conducto no este sobreobturado () o 

subobturado ().

LOS TRATAMIENTOS DE CONDUCTOS MAL REALIZADOS: se consideran los que no 
cumplen con los requisites mencionados anteriormente y que al paso del tiempo fracasan y se 

hace necesario el retratamiento. Las causas mas frecuentes del fracaso dependen de , la 

evaluacidn, el diagndstico, el prondstico y el plan de tratamiento de la terapeutica endodoncica. 

De esta forma, las causas de fracaso de las pulpectomias se clasifican en tres grupos: 

Fracasos debidos a la condicion pulpo-periapical previa.

Fracasos debidos a factores anatdmicos del diente.

Los tratamientos de conductos independientemente de la tecnica de preparacion biomecanica 

o de si se hacen en una sita o no, han demostrado que su exito depende de muchas 

situaciones tales como la patologia que tengan. como Io demuestran estudios realizados por 

Storm (1969) el cual dice que el tratamiento no esta influenciado por el numero de citas 

empleado en el. Estudios posteriores como el realizado por Soltanoff (1978) utilizo en un 

estudio, 80 dientes vitales y necroticos, tratados endoddnticamente, en una o varias sesiones; 

se evaluaron entre 6 meses y dos anos, encontrando que los tratamientos realizados en una 

sesion presentaron un 85% de Gxito, siendo estadisticamente significativo. En un estudio 
posterior, Ashkenaz (1979) realize 359 tratamientos de conductos en dientes monorradiculares 

con pulpa vital, en una sesion; se evaluaron durante dos anos. En el primer afio se evaluaron 

101 casos y el exito fue de 97% En el segundo ano se evaluaron 44 casos que presentaron un 

97,7% de exito. Rudner y diet (1981) realizaron tratamientos de conductos en 98 dientes con 

pulpa vital y necrotica en una sesibn, excluyeron del estudio dientes no vitales con 

caracteristicas clinicas de exacerbacibn. La cicatrizacibn periapical en un periodo de 2 afios, 

fue de un 90%

Por su parte diet (1983) realizb un estudio para comparar la reparacibn periapical en dientes 

tratados en una y dos sesiones. Utilize 348 dientes con pulpas vitales y necrbticas, realizb 153 

tratamientos en una sesion y 185 casos en dos sesiones. Se evaluaron a los 18 meses. Los 

tratamientos en una cita obtuvieron un 88,8% de bxito y los de dos citas un 88,6%. Trope y cols 
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(1999) realizaron un estudio para evaluar la reparacion en dientes con periodontitis apical 
cronica, tratados en una sesibn y dos sesiones, con y sin hidrbxido de calcio como 
medicamento intraconducto. Los tratamientos en una sesibn obtuvieron un 64% de bxito y los 
de dos sesiones con hidrbxido de calcio presentaron un 74% de exito. En los casos de dos 
sesiones donde no se colocb ningun medicamento intraconducto el porcentaje de cicatrizacibn 
fue menor.



1.2 OBJETIVOS
1.2.1 GENERAL

1.1.2 ESPECIFICOS
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Caracterizar la morbilidad atendida en las clinicas del Colegio Odontologico Colombiano 

Santiago de Cali.

Analizar la relacion entre los diagndsticos mas frecuentes respecto a la informacidn 

Sociodemografica de los pacientes atendidos en las clinicas del Colegio Odontoldgico 
Colombiano extension Santiago de Cali del 2002-2004

Establecer cuales son los diagndsticos de mayor frecuencia en las clinicas del Colegio 

Odontolbgico Colombiano extensibn Santiago de Cali.



2 METODOLOGIA

2.1 TIPO DE ESTUDIO:

2.2 Universo: el universe de nuestra investigacion fueron todas las historias clinicas presentes

Odontologico Colombiano.

2.3 CRITERIOS DE SELECCION:
Se tuvieron encuentra las historias clinicas

2.4 VARIABLES

NOMBRE DEFINICION TIPO DE OPERACIONALIZACION
VARIABLE

Fecha de Dia en el cual se inicia la Independiente mes-dia-afio

historia clinicaapertura Cuantitativa

Nominal
Ordinal

Genero Sexo al cual pertenece la Masculino-femenino
persona

dicotomica

Edad Afios cumplidosValor representado Independienteen

anos desde el nacimiento Cuantitativa

hasta la fecha

EstadoEstado civil actual de la Independiente Soltero-casado

Cualitativapersona con respecto a

la sociedad nominal

educacidnEscolaridad Nivel de Independiente Nivel de educacidn

representado en ciclos Cualitativa Preescolar, primaria incompleta y
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Observational descriptivo porque era un estudio de tipo retrospective, en donde no se 

intervienen los pacientes de ninguna manera, solamente se recolecto la information de las 
historia clinicas y con esto se efectud un andlisis.

en el archive del Colegio Odontoldgico Colombiano extension Santiago de Cali

Poblacion: todas las historias clinicas de adultos que se encontraron en el archive del Colegio

Muestra: se determine que cada integrante del grupo de investigacidn revisara 200 historias 

clinicas para hacer un total de 1600 historias clinicas del archive de pacientes atendidos entre 
el afio 2002-2004 en el Colegio Odontologico Colombiano sede Santiago de Cali.

que estuvieran completamente diligenciadas y 

haber sido diligenciadas desde el 1 de enero del 2002 hasta el 31 de diciembre del 2004

Independiente 
cualitativa



basicos de estudio Nominal

Ocupacion actualActividad

desempenada

Dicotomica

Rasgos etnicosRaza Caracteristicas fisicas

Nominal

Estado de salud

sistemico del paciente

nominal

Estado

relacionado con
mandibulares nominal

actual

I osrelacionado con
nominal

dely
oseos

losde

dientes

nominal

Estado actual de los
sost&nde y

nominal

nominal

2.5 SESGOS
2.5.1 SESGOS NO CONTROLABLES
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Diagnosticos

Generales

Diagnosticos

Craneo

Diagnosticos 

de

Tejidos

blandos

Diagnosticos 

dentales

Diagnosticos 

periodontales

Diagnosticos 

endodonticos

Los sesgos que no se pudieron controlar debido a que es un estudio retrospectivo y no se 

puede modificar nada de Io que fue efectuado durante la realizacion de la historia clinica fueron 
los sesgos de selection como:

1 Sesgo de no respuesta o efecto del voluntario el cual se presenta 

cuando el paciente omite informacidn sobre su estado de salud.

que agrupa a la persona 
en una etnia racial

tejidos blandos y oseos 
del sistema

especifico

la

Independiente 

cualitativa

Independiente

Cualitativa

dependiente 

cualitativa

dependiente 

cualitativa

dependiente 

cualitativa

dependiente 

cualitativa

dependiente 

cualitativa

dependiente 

cualitativa

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

Cada uno de los consignados en 

la historia clinica

oclusidn y ATM

Estado

tejidos

soporte

Estado actual del organ©

dentinopulpar

completa, secundaria completa e 

incompleta y estudios superiores 

Empleado-desempleado

estomatognatico

paciente

Estado actual



2.5.2 SESGOS CQNTRQLABLES

2.6 CONSIDERACIONES ETICAS:

2.7 PRUEBA PILOTO:

2.8 RECOLECCION DE INFORMACION:
la informacion se recolecto en un formato elaborado teniendo en cuenta las variables de

estudio.

La recoleccion de la informacidn se llevo a cabo en los archives de las historias clinicas del
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Los sesgos de medicion como:

1 sesgos de memoria (recall biass): este sesgo indirecto se presenta cuando el paciente olvida 

algun evento de su vida que es importante para los pacientes.

2 sesgos de deteccibn: este sesgo de tipo indirecto se efectua durante la elaboracion de la 

historia clinica por la diferencia en los metodos diagnbsticos utilizados por los examinadores.

El sesgos que se pudo controlar para la investigacion y que no afecto su curso ni resultados 

fue el controlado durante la prueba pilot© el cual es el sesgo por falta de sensibilidad de un 

instrumento: Para evitar este tipo de error se realize un formulario adecuado y se calibro los 

instrumentos de la investigacion.

Durante la prueba piloto se tomaron 8 historias clinicas por estudiante la recoleccion de datos 

Se llevo acabo al azar en el archivo del Colegio Odontologico Colombiano extension Santiago 

de Cali con historias clinicas desde el 2002 hasta el 2004. Esta prueba sirvio para calibrar a los 

Investigadores, para en enfocar las variables que se utilitarian, para realizar un formato de 

recoleccion de muestras mas estandarizado y evitar la interpretaciones distintas de los 

investigadores.

Colegio Odontolbgico Colombiano extension Santiago de Cali cada investigador recolecto la 

informacion de 200 historia clinicas tomando aproximadamente 20 historias clinicas por dia, 
para un total de 200 historias clinicas el 10 dias

Segun la resolucibn 8430 de 1993 la investigacion se clasifico como SIN RIESGO porque 

emplean tecnicas y mbtodos de investigacion documental retrospective donde no se 

realizaron intervenciones o modificaciones de las variables biolbgicas, fisiolbgicas, 

sociolbgicas o sociales de los individuos que participaron en el estudio.

Por Io anterior el comitb de Etica autorizo la investigacion sin utilizar un consentimiento 

informado.



2.9 PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO
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La informacion recolectada se deposito en una base de dates realizada en Excel

El an^llsis estadistico se realize en Epi-info. 2004 del Centro de Control y Prevencidn de 

Enfermedades. El analisis estadistico fue descriptive univariado de cada una de las variables 

del estudio y un analisis bivariado por diagnostico y caracteristicas sociodemograficas, a 

travGs de tablas de contingencia. Los grSficos fueron realizados en Excel.



3. RECURSOS PRESUPUESTOS Y CRONOGRAMA

3.1 PRESUPUESTQ GLOBAL

RUBROS FUENTES TOTAL

COC INVESTIGADORES

6056000PERSONAL 6056000

MATERIALES 2862000 2862000
SALIDAS DE CAMPO

100000 100000MATERIAL

BIBLIOGRAFICO

TOTAL 9018000

3.2 DESCRIPCION DE GASTOS DEL PERSONAL
FORMACI6 FUNCION DEDICACION RECURSOSINVESTIGADOR EN EL TOTAL

EXPERTO O PROYECTO HORAS/SEMANASN

ACADEMICAUXILIAR

A

C.O.C CONTR

APARTI

DA

Otrinv

est as

iga fue

nte

Asesor metodoldgicoDr. Blanca Acosta 2 horas semanales 150000 600000Medico

por

semestr

e

Dr. Juan Pablo Asesor Cientifico 1 bora semanal 150000 600000

Caicedo por

semestr

e

Dr. Hector Muesez Estadistico Asesor Estadistico 1 bora semanal 150000 600000

por

semestr

e

Elizabeth Cardona Estudiante 3 boras semanales 133000 532000

por

semestr

e

Paola Gallego Estudiante 3 horas semanalesInvestigador 133000 532000

por

semestr

e.

5B

magister en 

salud publics

Odontologo 

general

Investigador

Principal



133000 5320003 boras semanalesInvestigadorLina Marin Estudiante

e

133000 5320003 boras semanalesEstudiante InvestigadorDiana Serna

e
133000 5320003 boras semanalesDiana Millan InvestigadorEstudiante

e

5320003 boras semanales 133000InvestigadorAndrea Chaux Estudiante

e

133000 5320003 boras semanalesSandra Munoz Estudiante Investigador

por

semestr

e

133000 5320003 boras semanalesJonny Velasquez Estudiante Investigador

por

semestr

e

6056000TOTAL

3.3 MATERIALES Y SUMINISTROS

JUSTIFICAClON VALORMATERIALES

Recursos utilizados para la 942000Papeleria
recoleccion de datos,

elaboracion deentregay
documentos a presentar.

1920000obtenerUtilizadasHoras Internet para

informacion tedrica320 boras por semestre
2862000TOTAL

3.4 BIBLIOGRAFIA

JUSTIFICACION VALORITEM

Para realizar el marco bases 100000Libros Sant Pierre
teoricas

TOTAL
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por 

semestr

por 

semestr

por 

semestr

por 

semestr



SEMESTRE 4SEMESTRE 3SEMESTRE 2SEMESTRE1

52 3 43 4 5 1 2 3 4 5 14 5 1 21 2 3

XX X X

X X

X X

X

XX X

X X

X X

X X

X

X
ENTREGA FINAL

ACTIVIDADES POR 
MES

anAlisis prueba 
PILOTO

PREPARACION DEL 
ARTICULO

ELABORACION DEL 
PROYECTO

anAlisis DE LA 
INFORMACION 
INFORME FINAL

RECOLECCION DE
INFORMACION____
TABULACI ON DE 
INFORMACION

PRESENTACION ANTE 
EL COMITY DE 
INyEST1GACION____

"PRESENTACION ANTE 
EL COMITE DE ETICA 

"PRUEBA PILOTO



4 RESULTADOS

EDAD Y GENERO

2,10,0 + 80

2.30,0 75-79

4.70,0 70-74

7,565-69

60-64 6,0

15, 55.-59 3,8

9,5 !6,750-54

10. 2,8
45-49

10,1 8,9

3,9 35-39 18,1

5,6 30-34 6,3

5,0 4,625-29

22, 4.020-24

15-19 2.2

oj2 10-14 0.0

■ Masculine ■ Femenino

(>0

Dentro de las 1600 historias clinicas de adultos evaluadas el 67.3% (1062/1600) eran mujeres, 

La edad en la que se presento mayor consulta en este genero fue entre los 35-39 anos 

representando el 18.1% seguidos por la edad de 20-24 anos con un 14%, 45-49 afios con un 

12.8%. en los hombres la edad mas representativa fue entre 20-24 anos con el 22.5% seguidos 

por la edad de 15-19 afios con un 16.3%. No se presentaron a consulta hombres mayores de 
70 afios.
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El genero de mayor frecuencia atendido en las cllnicas del C.O.C segun las 1600 historias 
clinicas revisadas fue el femenino con un porcentaje de 67.1, el genero masculino por su parte 
esta con un 32.5%

GENERO ATENDIDO EN LAS CLINICAS DEL C.O.C 
2000-2004
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La edad mas prevalente en la investigacion fue entre los 20-24 afios con un porcentaje del 

16.6%, seguido de 35-39 con 13.3%, la edad menos frecuente fue de 10-14 con un 0.1%.
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ESCOLARIDAD
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Se encontro que las personas que asistieron al C.O.C en su mayoria con un 36% habian 

cursado secundaria completa seguida del nivel superior con un 18%.
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Entre las personas que mas asisten a la consulta se encontro el mayor porcentaje con un 

41,9% las de estado civil soltero seguidas de las personas casadas con un 35.7% con solo un
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RAZA

la raza que m£s acude a la consulta en las clinicas del C.O.C es la blanca con un 53.9%

seguida de los mestizos con un 13.4%.
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Las personas que asisten a consulta se encuentran empleadas en un 48.1%. Con una minima 
diferencia de las personas desempleadas que alcanzan un 44.2%.
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2000-2004
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ANTECEDENTES GENERALES

DIAGNOSTICOS GENERALES
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la mayoria de los pacientes atendidos en las clinicas del COC reportaron hipertensidn arterial 

con un 6,8% (124/1600) seguida por gastritis con el 3.2% (58/1600) luego se encontrd la 

diabetes con 1.5% (28/1600). Un 4.4% (80/1600) eran diagndsticos relacionados con 

problemas de refraccion en ojos.

Dentro de las 1600 historias clinicas se diagnosticaron como sanos al 35.6% (647/1600), no se 

consignd ningun diagndstico en el 26.2% (477/1600). El resto de diagndsticos encontrados con 

menor relevancia ocuparon un 20.4% (371/1600).
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DIAGNOSTICOS CRANEOMANDIBULARES
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el 34.5% (626/1600) de los cases no tenian diagnostico, mientras que los sanos se 

diagnosticaron en un 18.6% (337/1600). Dentro de los diagndsticos como tai, consignados por 

los estudiantes en las historias clinicas la mayor frecuencia la ocupd el bruxismo con un 4.2% 

(77/1600), seguido de las desarmonias oclusales con el mismo porcentaje (76/1600), el 5.3% 

(97/1600) fueron diagnosticos asociados a las clasificaciones de Angle.

Los demas diagnosticos consignados en las historias clinicas presentaron menor relevancia 

con el 26.1% (473/1600).
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DIAGNdSTICOS DE TEJIDOS ORALES
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Al igual que en los diagndsticos craneo mandibulares el mayor porcentaje 31.1% (548/1600) no 

tenian diagndstico, y se encontro un 21.9% (383/1600) como sanos. La perdida 6sea fue de 

6.5% (113/1600), la perdida osea horizontal con 3.9% (68/1600), la perdida 6sea generalizada 

con un 3% (52/1600) y el 3.4% (76/1600) corresponde a otros tipos de perdidas oseas.

Los demas diagndsticos con menor relevancia ocuparon un 26.1% (456/1600).
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DIAGNOSTICOS PERIODONTALES

DIAGNOSTICOS PERIODONTALES
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El 19.2% (342/1600) presento gingivitis asociada a placa bacteriana, seguida de un 6.5% 
(116/1600) con periodontitis cronica, un 5.7% (101/1600) con periodontitis del adulto, y un 

19,4% (346/1600) presento diferentes tipos de gingivitis.

Fue clasificado un 14% (250/1600) como sin diagnostico, un 8.7% (154/1600) como sano y el 

26.5% (471/1600) corresponde a los demSs diagnosticos de menor relevancia.

Gingivitis 
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DIAGNOSTICOS DENTALES

DIAGNOSTICOS DENTALES
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La caries activa represento el 19.3% (577/1600), el 17% (509/1600) fueron clasificados como 

caries recurrente mientras que el 14.2% (423/1600) fueron diagnosticados como caries, y con 

un 72% (215/1600) se encontraron perdidas dentarias.

Los demSs diagndsticos representaron el 28% (838/1600) mientras que el 0.8% (23/1600) 

fueron diagnosticados como sanos y en el 2.7% (81/1600) no tuvieron diagndstico.



diagnOsticos endodonticos

Dentro de las 1600 historias clinicas el 6.4% (104/1600) fueron diagnosticados con necrosis
pulpar, la pulpitis irreversible alcanzo un 5.6% (92/1600), seguida de la pulpitis irreversible
crdnica con 4% (66/1600), y con un 10.5% (172/1600) fueron diagnosticos asociados a
tratamientos de conducto.
Los demas diagnosticos encontrados en las historias clinicas representaron un 15.5%,
(253/1600), se diagnosticaron como sanos el 10.2% (167/1600) y sin diagndstico el 43.2%
(704/1600).
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5 DISCUSION
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Segun el ultimo estudio de morbilidad realizado por la Secretaria de Salud de la Ciudad de Cali 

en 1999, las personas que mas acudfan a consulta general estaban dentro de las edades de 

20-24 afios, Io cual coincide con los resultados de esta investigacion. Es de gran importancia 

resaltar que dentro de la consulta general la morbilidad de enfermedad dientes y estructuras 

relacionadas ocupa el segundo lugar sin diferenciar el tipo de enfermedad o estructura.

Los diagnosticos consignados en las historias clinicas del C.O.C presentan dificultad para ser 

comparadas con los diagnosticos de las dem^s instituciones, ya que estas se basan en la 
clasificacidn internacional de enfermedades (CIE 10), asi Io demuestran las estadisticas de la 

morbilidad atendida en las Clinicas de Comfenalco Valle del Cauca en el 2004. Para poder 

comparar algunos resultados, se agruparon de acuerdo al CIE 10, pero en los diagndsticos 

generales, craneomandibulares y de tejidos blandos no se encontro ninguna similitud con 

respecto al indice de morbilidad oral realizado por Comfenalco en el 2004.
En cuanto a los diagndsticos periodontales, se encontro que la gingivitis crdnica y la 

periodontitis, se encuentran en igual relevancia tanto en el indice de morbilidad oral realizado 

por Comfenalco como en el indice de morbilidad oral realizado por los alumnos del C.O.C.

La caries es quizas uno de los factores con m£s relevancia dentro de las alteraciones comunes 

de la cavidad oral, respecto a esta se encontrd un alto nivel de similitud tanto en el indice de 

morbilidad presentado por Comfenalco, como en el realizado por los estudiantes.



CONCLUSIONES4

FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS

DIAGNbSTICOS

• El 6.4% Io ocupa la necrosis pulpar en los diagndsticos endodonticos.

For la inconsistencia e incongruencia los diagnosticos encontrados fueron dificiles de 
comparar con otras instituciones debido a que se confundian signos y sintomas con 

diagnosticos.

• Sin importar el genero, la mayoria de pacientes que acudieron a las clinicas tenian 

entre 20-24 afios de edad.

• La mayoria de pacientes atendidos en las clinicas eran solteros con un 41.9%.

• El porcentaje mayor de ocupacidn entre las personas que acudieron a consulta fue un 

48.1% correspondiente a personas con ocupacion, con una diferencia minima de 7.7% 

con respecto a las personas sin ocupacidn.

• A pesar de la fortaleza del estudio y de tener 1600 registros, no es posible tener una 

aproximacion al perfil epidemioldgico del C.O.C. debido a la incongruencia e 

inconsistencia en los datos encontrados.

• El antecedente general mas frecuente fue la hipertension arterial con un 6.8%.

• El diagndstico craneo mandibular mds frecuente fue el bruxismo con un 4.2%.

• La perdida osea con un 6.5% fue el diagndstico de tejidos orales mas frecuente.

• En las patologias periodontales mas frecuentes se encontrd la gingivitis asociada a 

placa bacteriana con 19.2%.

• La caries activa con el 19.3% fue el diagnostico mas relevante dentro de las patologias 

dentales.

El mayor numero de pacientes que acudio a consulta fueron mujeres entre los 35-39 

anos. Los hombres que mas acudieron a consulta estuvieron entre los 20-24 anos de 

edad.

La escolaridad mas frecuente fue la secundaria completa con un 36%.

La raza mas frecuente fue la blanca con un 53.9%.



RECOMENDACIONES5
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A LARGO PLAZO
Ampliar este tipo de estudio a odontopediatria.

A CORTO PLAZO
Estandarizar los conceptos de signos y sintomas para que no sean confundidos con 
diagnosticos.

A MEDIANO PLAZO
Unificar los diagnosticos de la universidad con los de la Clasificacion Internacional de 
Enfermedades, para poder comparar al Colegio Odontologico Colombiano extension 
Santiago de Cali a escala nacional e internacional.
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