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Resumen

La caries dental es una enfermedad de los tejidtsficados de los dientes,
producto de una biopelicula dental. Este biofilnentdl, es un conjunto de mudltiples
microbios que viven en presencia y ausencia deearigque intiman unidos por una

matriz de origen salivar, por el pH &cido bucah yibra microbiana.

Hace unos afios, segun lo expuesto por Marsh, [Eerlaba placa dental, pero este
término ya cambid. Por multiples estudios de mimwp&a digital se encontraron hongos y

virus dentro del ecosistema y no solo bacteriasiocee habia descrito anteriormente.

Los odontblogos prefieren llamarle biofilm dentalbocal. Por lo descrito por
Marsh, se le debe de llamar a este biofilm dertigiptesis de placa dental ecoldgica;
comenta que puede haber un desequilibrio oral qo@upe este ecosistema dentro de la
boca, llevando a cabo la caries dental, y la erdded periodontal. Estos patdogenos, segun
el estudio del investigador citado, producen uredesibrio intrinseco oral. El cambio del
acido en la boca, la continuidad del flujo de ldvaay la alimentacion rica en azucar

refinado contribuyen con el aumento de la floragaha en la boca.

La caries dental es la mas frecuente de las enflames cronicas de la raza
humana. Una vez producida, sus manifestacionestarslurante toda la vida, aunque sus
lesiones sean tratadas. Esta enfermedad afecteb@sagéneros, a todas las razas y los

estratos socioecondmicos.



Como se describio con anterioridad, la caries deets una enfermedad
multifactorial y transmisible. Es producida porudry bacterias y porciones menores de
algunos hongos. Que afecta a todo ser humanostinaidn de género. Este mal puede ser
considerado como una enfermedad de la civilizaoderna, puesto que rara vez el
hombre prehistorico sufrio de destruccion dentalstén pruebas de craneos dolicocéfalos
de hombres en el periodo preneolitico (12000 ay@=)no presentaban caries dental y en la
mayor parte de los craneos que presentaban casiesle seres humanos mas seniles, en

comparacion con los jovenes.

Palabras claves: Prevalencia de caries dental, indice de placa yadhisraciones

en el ambito clinico.



Abstract

Tooth decay is a disease of the calcified tisstid¢beoteeth, the product of a dental
biofilm. This dental biofilm, is a set of multiplmicrobes living in the presence and
absence of oxygen, which one united by a matrigsadivary origin, by acid pH and oral

microbial flora.

A few years ago, as expounded by Marsh, it wagdalkental plaque, but this term
has already changed. Multiple digital microscopydsts fungi and viruses within the

ecosystem and not only bacteria were found, asqusly described above.

Dentists prefer to call dental or oral biofilm.déscribed by Marsh, you should call
this dental biofilm, dental plaque ecological hypesis; says that there may be an oral
imbalance that produces this ecosystem inside tbethm holding dental caries and
periodontal disease. These pathogens, the stuthyabfesearch, produce an oral inherent
imbalance. The change of acid in the mouth, thdimoad flow of saliva and food rich in

refined sugar contribute to increased pathogeara fin the mouth.

Tooth decay is the most common chronic diseasehef tuman race. Once
produced, its manifestations persist throughoet ithough his injuries are treated. This

disease affects both genders, all races and saciostc strata.

As described above, the dental caries is a muiafeat and transmissible disease. It
is produced by bacteria and virus and some fundeumportions. It affects every human
being without distinction of gender. This evil che regarded as a disease of modern
civilization since prehistoric man rarely sufferiedm dental destruction. There is evidence
dolichocephals skulls preneolitic men in the peri®a000 B.C.) who had no dental caries

and most caries-skulls were more senile humans amedgo young people.

Keywords: Prevalence of dental caries, plaque index and seadtise clinical study.



Introduccion:

Nuestro organismo es un sistema completo y espedal que por sus propios
medios puede sanarse, en la mayoria de los castessiBtema es mediado por un érgano
diana que manda mensajes al resto del cuerpo pereférentes, da 6rdenes a distintos
organos del cuerpo y estimula procesos hormonatrwiynaticos. Estos inician procesos
de apertura de las defensas que luchan contratdsstflagelos; envian linfocitos T y
células de naturaleza asesina, macrofagos quannmiocesos de fagocitosis, adonde se
encuentra el problema. Muchos de estos patégeaow) tbs microbios, bacterias, virus y
hongos, no se eliminan por completo y nuestrersia se verd afectado cuando el conteo
de plaquetas sea menor al rango promedio y nusistiema humoral se encuentre en un
rango de decaimiento. Entonces, estos patdégengardie a afectar nuestro sistema, en
cualquier parte del organismo, produciendo unanipéeion del flagelo. Este vasallaje, un
término empleado para describir la siembra no inaasle la piel o mucosa de los
microorganismos, no produce lesiones al huéspednfegcion se produce cuando un
organismo, penetra el organismo del huésped yrdetaruna lesion directa o una respuesta
inmunitaria. La patogenicidad del germen o la cajaatde producir una enfermedad es
muy variable. Estos patdgenos pertenecen y sdictasde la siguiente manera: eucariotos
mononucleares, (Protozoos, Metazoos), hongos, potes, virus y priones. Los patdégenos
obligatorios pueden provocar una enfermedad enuésged inmunocompetente, mientras
que los gérmenes patogenos facultativos lo hacemwemencia de factores predisponentes,
como por ejemplo, inmunodeficiencias primariasuséarias, anomalias anatomicas, post-
traumaticas, postoperatoria y factores ambient&8lesstado de la virulencia del patégeno,

determina la gravedad de la enfermedad. El estadmande la virulencia se da por un



mecanismo de toxinas y son virulentas, mientragjlesno la producen, se llaman estado
de avirulencia. Los estadios de virulencia o aemala se dan por la prevalencia, por el
namero total de casos observados en la poblaciamdgupo afectado, mientras que el
proceso de la incidencia es el nimero de caso®aupie se dan en una poblacién durante
un periodo de tiempo. Estos flagelos se disemirenpoblacién se vera en auge cuando se
da un proceso de incubacién, que consiste en tadentlel organismo de virus, bacterias y
hongos que llegardn a producir un conjunto de signgintomas clinicos dentro de la
persona. Tal es el caso de las bacterias bucdemtjae afectan a la cavidad bucal y en
mayor porcién a los 6rganos dentarios del pacigAtevocan una colonizacion en el
esmalte y dentina, producen una pelicula de plaotebacteriana fuere del 6rgano, para
luego llegar a producir lo que se conoce como hesi@ariosas y problemas en el indice de

placa, problema muy generalizado en la poblaciondial.



Objetivo General.

Analizar la prevalencia de caries dental e indieglhca, con la metodologia del
CPOD, en los pacientes atendidos en la clinicaad&riversidad Latinoamericana de
Ciencia y Tecnologia de Costa Rica, en el perio@d42016, por el estudiante Hal

Eduardo Aiza Sancho.



1)
2)
3)
4)

5)

6)

7)

Objetivo especifico.

Definir la etiologia de la caries dental e indiegpthca dental.

Demostrar los signos y sintomas clinicos de lasatental en los pacientes.
Analizar la metodologia de la descripcion de lesgooariosas en boca.

Conceptuar el término de la metodologia del CPGDsyclasificaciones.

Calificar y dividir a los pacientes de la clinicaggral avanzada en grupos, segun lo
expuesto por la metodologia del CPOD.

Categorizar en grupos la prevalencia de cariesati@or medio de la aplicacién
Excel 2013.

Examinar las tabulaciones, segun las respuestas ghad los graficos del programa

Excel 2013, en el cual se baso el analisis del CPOD



Revision bibliografica.

La caries dental es una enfermedad de los tejiddsficados de los dientes,
producto de una biopelicula dental. Este biofilreatdl, segun lo expuesto por Marsh, es
un conjunto de multiples microbios que viven enspreia y ausencia de oxigeno, que
intiman unidos por una matriz de origen salivar, gilgoH acido bucal y la flora microbiana
(Marsh, 2006). Hace unos afos, segun lo expuestdpsh, se le llamaba placa dental,
pero este término ya cambid. Por multiples estud@sicroscopia digital se encontraron
hongos y virus dentro del ecosistema y no soloeb@ast como se habia descrito

anteriormente.

Los odontblogos prefieren llamarle biofilm dentalbocal. Por lo descrito por
Marsh, se le debe de llamar a este biofilm derigiptesis de placa dental ecoldgica;
comenta que puede haber un desequilibrio oral go@upe este ecosistema dentro de la
boca, llevando a cabo la caries dental, y la erddad periodontal (Marsh, 2006). Estos
patogenos, segun el estudio del investigador citpdmducen un desequilibrio intrinseco
oral. EI cambio del acido en la boca, la contindidal flujo de la saliva y la alimentacién
rica en azucar refinado contribuyen con el aumedetta flora patégena en la boca. Como
se sabe, la acumulacion continua y feroz de eatapmlental etiologica se convertira en el

mal llamado célculo dental (Shafer, Hine & Levy7TR

La caries dental es la mas frecuente de las enfiexies crénicas de la raza
humana. Una vez producida, sus manifestacionestarslurante toda la vida, aunque sus

lesiones sean tratadas.



Esta enfermedad afecta a ambos géneros, a todasazas y los estratos
socioecondmicos. Comienza poco después de quddotesl brotan en la cavidad bucal.
Existen casos donde la persona puede pasar eldesio vida libre de caries dental y son
denominados personas libres de lesiones cariosasta el dia de hoy, no existe una
explicacion satisfactoria sobre esta inmunidadsteri multiples hipétesis sobre este tema
gue van desde la alimentacion libre de azucarésadefs, hasta la cantidad de ingesta de

fldor.

En el ser humano, existen otras explicaciones dpdagos especialistas de que
algunas de las lesiones cariosas podrian sergknamédico, sobre este tema (Shafer, Hine

& Levy, 1977).

Figura 1. Multiples lesiones cariosas, con pérdida de esnyattentina en los

organos dentarios de la cavidad bucal.

Fuente:(Shafer, Hine & Levy, 1977).

Se observa, en la figura 1 una pacienté sen proceso de lesiones cariosas, en las

porciones vestibulares e interproximales, de arabzelas dentales superior e inferior.



Etiologia

Como se describi6 con anterioridad, la caries dlee una enfermedad
multifactorial y transmisible. Es producida porudry bacterias y porciones menores de
algunos hongos. Estas bacterias son Streptococatsmsn(mas encontrado en cultivos de
dientes), Streptococcus sobrinus, Streptococcusis,miStreptococcus salivarius,
Streptococcus sanguis, Actinomyces viscosus, Actyoes naeslundii, Streptococcus
oralis, Actinomyces, Haemophilus, Lactobacillus daghilus, Neisseria flava,
Bifidobacterium, Rothias, Clostridium, Propionibexdim y Eubacterium. Esta caries
produce pérdida del tejido duro del esmalte y latida del diente, producto de la
desmineralizacién provocada por los acidos y pardasta de azucares refinados, sumados

a la baja del pH en boca. (Marsh, 2006).

Figura 2. Lesion cariosa de esmalte y dentina en pieza 3.6.

Fuente:(Shafer, Hine & Levy, 1977).



En la figura 2 se observa, un 6rganotated 3.6 con una lesion cariosa en la
porcién distal de la pieza llegando a camara pulfBar observa pérdida de esmalte y

dentina en la porcion dental.

Anatomia patolégica

La sintomatologia clinica y patogenia en los pde®ion el defecto de las lesiones
cariosas van a variar segun su extension dental, queafectacion clinica sera la misma en
ambos sexos y en cualquier raza. El diente seafecdado cuando el pH de la boca caiga,
segun lo expuesto por la curva de Stephan. La da@t base en azucares y la mala higiene

dental afectard la estructura del diente (Gilmoreu&d, 1986).

La frecuencia de caries en las sociedades modestaklece que se presenta en
todas las regiones del globo y resalta la distibucmundial de esta enfermedad. En la
mayoria de casos, hay un rango alto de afectaotire €| esmalte dental en nifios, con una

proporcidn de 60 nifios por cada 100 habitanteaf€@ghHine & Levy, 1977).

Epidemiologia

Este mal puede ser considerado como una enferntdéad civilizacion moderna,
puesto que rara vez el hombre prehistorico sugidestruccion dental. Existen pruebas de
craneos dolicocéfalos de hombres en el periodo epitico (12000 a.C.) que no
presentaban caries dental y en la mayor partesderémeos que presentaban caries eran de

seres humanos mas seniles, en comparacion cavkrsegs (Arrea, 2003).



Estudios revelan que las civilizaciones modernalsaumento de la caries dental se
hallan en asociacién constantes, ya que las tribinsitivas aisladas son relativamente
libres de caries dental. Existen hipétesis sobeeta@igrado de resistencia a la caries por
factores raciales y de la alimentacion. Los estidiobre otras razas han sido bastantes
insatisfactorios, debido a la dieta y la exposi@oftuoruros. Sin embargo, existen ciertas
pruebas que afirman que negros, chinos e indiehtaltes tienen como promedio menos
caries que los blancos norteamericanos. Los bei&nposeen los dientes mas enfermos,
con lesiones cariosas, con supremacia sobre l@nds, rusos y chinos (Shafer, Hine &

Levy, 1977).

Histopatologia

La caries de esmalte es un tema dificil de estudesde el punto de vista
histoldgico, por la preparacion del tejido. A ladde realizar los cortes, hay un proceso de
descalcificacion con forma de yeso por la pérdidéerprismatica del esmalte e
irregularidades de los prismas adamantinas. Al misomienzo de la caries, se observa
degradacion de la misma y lineas oscuras perpdacisudel prisma del esmalte de forma

segmentada (Gartner & Hiatt, 1997).

Se observan también las estrias de Retzius deafoateificada. Otra vista en el
microscopio es la disgregacion de los prismas ks tras el proceso de descalcificacion
y acumulacion de restos de la sustancia interptiseng acumulaciéon de micro organismos
sobre los primas adamantinos. Antes de la desat&gr del esmalte se distinguen varias

zonas dentinales, las cuales son:



Zona 1: Descalcificacion inicial; estriacion traessal de los prismas adamantinos y

prominencias de las estrias de Retzius

Zona 2: Descalcificacion avanzada; pérdida de lauetsira de los prismas

adamantinos, que se confunden con las zonas iist@diica

Zona 3: Descalcificaciébn completa; perdida de swséadental, con acumulacién de

microorganismos (Gartner & Hiatt, 1997).

Figura 3. Corte Histoldgico trasversal de esmalte y dentgladdyano dentario.

Fuente:(Gartner & Hiatt, 1997).
En la figura 3, se observa una mancha grisaceéa eocion dentinal de diente,
correspondiente a la perdida de tejido adamanfiambién se aprecian multiples zonas

con estrias dentinales, llamadas estrias de Retzius



Aspectos Clinicos

La caries dental se clasifica de distintos modeguis las clasificaciones clinicas de

cada lesion en particular (Barrancos, 1990).

Se puede clasificar de la siguiente manera:

Caries exuberante: Esta caries aguda constituypeaoeso rapido que va a implicar
un gran numero de dientes. Posee una consisteamé®sa y es de tonalidad blanca. Hay

casos en los que se observan exposiciones puljgaresuy dificil de diagnosticar.

Caries cronica: Esta lesion es de larga duraci@fiegta a un namero menor de

dientes. La dentina descalcificada suele ser d& café oscuro y consistencia de cuero.

Caries inicial: Esta caries primaria es la que twy® un ataque inicial sobre la

superficie dental y no por extension de dafios.

Caries recurrente: Esta caries secundaria, suskrwdrse sobre los margenes de las

restauraciones, son mas fuertes y dificil de qui¢&ilmore & Lund, 1986).

Existen otras metodologias diagndsticas califieatien la deteccion de caries, como
lo son la clasificacion de Black, que se dividenSedlases, y la mas moderna que es la
clasificacion de ICDAS. La mayormente utilizadalextinoamérica es la clasificacion de

Black, la cual se divide de la siguiente forma:

Clase | - Caries en la cara oclusal de molaresgplares, en palatino de dientes

anteriores superiores y en surcos vestibularesatimp@s de molares.



Clase Il - Caries en interproximal, entre los désntson tipicas en molares y

premolares.

Clase Il - Caries en interproximal del sector @aotey sin afectacion del borde

incisal.

Clase IV - Caries en interproximal del sector aotey con afectacion del borde

incisal.

Clase V - Caries en las caras libres dentalesgspdrciones cervicales. (Barrancos,

1990).

Signos y sintomas clinicos

Estos sintomas clinicos, van a varias de acuend@lcgrado de exposicion dental y
cuan proxima esté a la camara pulpar y su afectagitos tubulos dentinarios. Si hay
exposicion de pulpa, con procesos de lesionespiegias, pérdida de estructura dental y
procesos sensitivos, puede desencadenar una putpitersible, irreversible, necrosis
pulpar y reabsorciones externas e internas ddbtejental y 6seo. (Harty, Harris & Zamet,

1980).

Lo anteriormente sefialado puede llevar al pacignéner una hipersensibilidad de
la porcion dental, con diseminacion en hemifac@ormicales, hasta procesos de
infecciones bacterianas con formaciones de turoefaes y procesos de fistulas. El
paciente sufre entonces dolores agudos, consideremno los mas agudos que puede

experimentar el ser humano, después de los del. geidrty, Harris & Zamet, 1980).



Diagnostico diferencial:

Existen multiples puntos para poder dar un diagr@stsertivo en la diferenciacion
de caries dental, tales como el explorador entrgoma los 0.5mm, hay socavado de la
zona afectada, fondo blando, por confluencia, fohldmco y lesiéon radiogréafica, en la

formacion de una asimetria en la imagen (Barrark@8y).

Existen multiples patologias que nos pueden comflerdun diagndstico asertivo;
para esto es necesario conocerlas y saber lagmifas de cada una de ellas, utilizando

metodologia clinica de campo.
Las patologias diferenciales de caries son lasesitgs:

Cuadro 1:

Diagnostico diferencial de caries dental

Patologias.

Hipomineralizacion localizada

Hipoplasia de esmalte

Erosiéon dental

Abfraccion dental

Abrasion dental

Uso de antibi6ticos en exceso

Fluorosis dental

Anomalias en el desarrollo del diente

Fuente:(Camerdn & Widmer, 2000).

El cuadro 1 representa otra forma de diagnéstitayaticial por medio de estudios

histoldgicos, descartando el tipo de tejido y |tdmatologia.



INDICE DE PLACA DENTO-BACTERIANA.

En la actualidad existen varios indices de plada pagistrar y cuantificar la

enfermedad periodontal. Para llegar a tal procesdgikza una sonda periodontal con punta

roma, mas revelador de placa en porciones gingivddela cavidad, llegando a tefir las

zonas e indicando la cantidad de pelicula dentalasndistintas caras de los 6rganos

dentarios. A la hora de obtener los resultadossdatdices suelen dividirse en:

Grado de infamacion del tejido gingival

Cantidad de placa acumulada

Cantidad de calculo presente

Estos indices evaluaran las necesidades de cagmteagara poder a llegar a tener

un diagndstico puntual y, por ende, a un buenrria@o y un mejor prondstico para el

paciente. (Carranza, 1994).

Cuadro 2:

Ejemplo de un odontograma, con indice de placaalbatteriano.

[Sair]|
REGISTRO DE PLACA PacenteMARLA PALLA MONROY
Ia:ha 28082010 Hro. de Supa'fu:uﬁ con placa ] Indice de Placa:

BRPROOOIROOIIBROOR
e ) () () B @) B B @) B @

, TR0 Q==

BRORIRORIDRIIDRE

D

[F] pente Ho Disponible ]

(Detartraje

Fuente:(Camerdén & Widmer, 2000).



CPOD.

El CPOD es un indice individual, por unidad de theque toma la sumatoria de piezas

dentarias permanentes, que son cariadas, perdistasadas y dientes.

La Organizacion mundial de la salud establece wnogos numéricos para clasificar el

indice de estudio.

De 0,0 a 1,1, es muy bajo

De 1,2 a 2,6, es bajo

De 2,7 a 4,4, se considera moderado

De 4,5 a 6,5, se considera alto.

Figura 4. Tabla de clasificacion del CPOD.

Indice COPD (unidad diente) para piezas dentarias
permanentes

9]

: Caries

=]

: Obturada
P : Perdida

D: Diente

Fuente:(Camerdn & Widmer, 2000).



Métodos.

Este estudio es de tipo cuantitativo descriptivo. &te caso, la exploracion
permitira obtener nuevos datos y elementos quegmuednducir a formular con mayor
precision el indice de placa dento-bacteriana & @dsificacion, segun lo expuesto por el

CPOD.

Unidad de estudio, poblacion y muestra:

Esta investigacion se realizo el viernes 15 decedel afio 2016. Se buscaron datos
del indice de placa y CPOD en pacientes atendidda elinica integral ULACIT, en el
periodo de enero del 2014 hasta marzo del 20160 & el fin de conocer la tasa de
valores en los indices de placa y muestreo desgasiguraciones, perdidas dentales y
cantidad de dientes, en pacientes atendidos emgtaaciones de la clinica dental por

proceso de censo de estudio.



Variables.

Tabla 1:

Disefos de variables de estudio con operacionaliress.

Variable.

Tipo de Variable

Operacionalizacion:

Valor:

Descripcion:

Cantidad de pacientes:

Cuantitativo

26 personas

Hombres, mujeres |y
nifios fueron censados
por ficha clinica en los

expedientes.

Grupo de edades:

Cuantitativa

De: 6 a los 66 arios de

edad.

La edad de los
individuos va de los 6
a los 66 afos de edad

Género Cualitativo 6 masculinos y 11| Como se describio con
femeninos anterioridad, son tres
menores de edad, se|s
varones mayores de
edad y 11 mujeres
mayores de edad
Estado Civil Cualitativo Menores de edad y Todos tienen estatus
solteros de solteria, excepto
tres menores de edadl.
Condicién Socio- Cualitativo Clase Baja: 5 De los censado con
Econdmica: Clase Media:11 expediente clinico, 5
Clase alta: 1 son de clase baja, 11
de clase mediay 1 de
clase alta
Puesto de Trabajo: Cualitativo De clase bajeertetn | En la mayoria de los
salario menor de los pacientes son
200 mil colones. 11 asalariados.
poseen salarios
mayores a los 500 mi
colones y solo 1
reporto un salario
mayor a los 5 millones
de colones.
Presencia de Hijos: Cualitativo Si Solo los desel

media mostraron und
cantidad menora 1
hijo por familia.

Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).



Resultados

Instrumento de recoleccion de datos:

El siguiente censo de datos se realizO en laslacgtaes de la clinica integral
avanzada Ulacit, por medio de multiples estudesdgatos de fichas clinicas con respecto a
cada paciente. Se obtuvieron estas fuentes porondetliformato CPOD e indice de placa
brindada en cada ficha clinica. Esta recolecciomfiemacion esta formada por variables,
tabulaciones y datos gréaficos que estan represssniaa grupos de control. Este proceso
estadistico sera elaborado por el método de an@ssadistico, con el programa de Excel
2013 de Microsoft Office. También se obtuvo maledel apoyo brindado por el

catedratico, doctor Robert Utsman.

Esta investigacion dio como resultado un promedicedad, clasificandolo de la
siguiente manera: un 42,4% de los de los paciemiesdidos por mi persona fueron
masculinos, 46,6% fueron femeninos. El promedicegdde edad de los pacientes vistos

en el proceso de clinica fue de un 45,1%.



Grafico #1:

Clasificacion de promedio de edad visto en la Chrlllacit.

Promedio de Edad
B Hombre General Mujer
46,6
Al
d ﬁ | |
Hombre General Mujer

Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

Para la siguiente gréfica se observa una mayoideahtle mujeres que fueron atendidas,
dando como resultado un 64%, contrario a los hosiuee solo fueron un 36% de la

poblacion vista en la clinica.



Grafico #2:

Clasificacion de promedio por Género, visto en lmiCa Ulacit.

Género

B Hombre m Mujer

Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

En este estudio, se clasifico a los pacientes mminias, utilizando el programa de
Excel 2013, para dividirlas en grafico de barradic@es. Se observa que la provincia de
San José tiene el mayor indice de los atendidwsun 8%, Puntarenas de segundo con un
3%, Heredia con un 2% y por ultimo, Limon, con @ de pacientes atendidos en el area

clinica odontolégica.



Grafico #3:

Distribucion de pacientes vistos, por provinciaeti@rea clinica de la Ulacit.

Distrubucion de Paciente por Provincia

San José Heredia Limén Puntarenas

Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

En la atencion de pacientes del area de la cllgiaeit se obtuvieron los resultados

del CPOD, por medio del programa de Excel 201388ervan los siguientes resultados.

El promedio de edad con indice de placa fue magdo® individuos con edades
superiores a los 46 afos, con respecto a los nmederesta edad. Siendo las personas con
46 afos de edad los que presentaban mayor indiglacke acumulada o materia ALBA. Y
los individuos con menores rangos de edad presentar menor indice de placa buco-

gingival.



Grafico #4:

Promedio de edades por pacientes, con materia ALBA.

Promedio de Indice de Placa por Grupos
de Edad
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Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

Segun lo procesado con Excel 2013, el indice deagdaico-gingival en género de
pacientes, es mayor en el area masculina con tespda femenina. El 62%, corresponde

al indice de placa en varones y un 52% es efadfleen mujeres.



Grafico #5:

indice promedio de placa dental por género, de guaigis vistos en la clinica Ulacit.
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Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

En los indices de estudio del CPOD de las primaxaares con respecto a la edad,

el resultado fue el siguiente: Ninguna de las [@emastraron que fuesen sanas.

En el indice dado por el CPOD, en Excel 2013, nosstna lo siguiente: 8 molares
obturadas, 6 perdidas y 14 con lesiones carioeas) cespuesta entre las edades de los 27
a 45 afios de edad. Y con respecto a los paciemiteslas edades de los 46 a 66 afios, se
muestra lo siguiente: 7 érganos dentarios obturddbpiezas dentales perdidas 'y 7

lesiones con procesos cariosos en muelas.



Grafico #6:

indice de las primeras molares con respecto a kdeén pacientes estudiados en la

clinica Ulacit.

CPOD de las primeras molares de acuerdo
a edad
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Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

Segun lo expuesto por la tabla de resultado del2¢de3, el indice del CPOD, en
masculinos fue de la siguiente manera: 0% de k®apino son sanas, un 25% muestran
procesos cariosos, 25% las molares presentan olmnes y 50% de la piezas que fueron

molares no las poseen.



Grafico #7:

Graéfica de resultados del indice del CPOD, en medagn pacientes masculinos vistos, en

el &rea clinica de la Ulacit.

CPOD de las primeras molares por los
hombres
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Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).

El indice del CPOD en las mujeres dio un 0% sizgsdailtimas sanas. Mostrando
en el indice del CPOD, en Excel 2013, lo siguiehte:44% de lesiones cariosas, en las
multiples divisiones de los molares, un 28% de i@giones entre resinas y amalgamas y

por ultimo, un 28% de pérdida de este 6érgano dentar



Grafico #8:

Graéfica de resultados del indice del CPOD, en medagn pacientes femeninos vistos, en el

area clinica de la Ulacit.

CPOD de las primeras molares por las
mujeres
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Fuente: (Aiza & Utsman, 2016).




Discusion:

Como andlisis de resultados en este estudio, @pecw al indice del CPOD, se
observa que la mayor cantidad de pacientes corgmals bucoantrales son los del género
masculino. Correlativamente, las mujeres presemtaro menor indice del CPOD. Esto
refleja que hay menor control en el area de ladsd@ntal en los varones en contraste con

las femeninas.

Pero si tomamos en cuenta el género de los indisidue fueron atendidos en la

clinica de la Ulacit, las mujeres son las que lelsadelantera en el proceso de atencion.

Con respecto al area por provincia, segun la tdblaesultados de Excel 2013, el
area de San Jose lleva la cabecera en la ateneiGhedtes atendidos en la clinica de la
Ulacit. En segundo lugar sigue Puntarenas con anddad de 3 pacientes atendidos en
este centro en las diversas areas, de tercerocserdra la provincia de Heredia, con dos
personas atendidas y por ultimo, la provincia dedn, con una sola persona atendida en el

area de odontologia de la Ulacit.

Segun lo expuesto por la tabla de resultados deIDZPas mujeres son las que mas
atentas estan a su atencioén clinica en el area adoihtologia. Sera porque ellas estan mas
atentas con su estado de salud; esto ultimo es wwo hipbtesis, considerando los
resultados obtenidos. Por el contrario, los masoslise encuentran en el area mas baja.
También es importante recalcar que el mayor indécatencidén por provincia lo lleva San
José. ¢Serd esto un factor de localizacion o utorfate cuidado de higiene? No lo

sabemos, ya que seria muy dificil determinarlogbamiverso considerado en este estudio



y se deberia hacer un censo nacional para obtat@s thas precisos y usar otras variables

para determinar el factor de poblacion, génerdadeshigiénico de salud bucal.

En respuesta a los resultados descritos con el CB®Dnportante conocer estos
datos, ya que nos muestran que la poblacién gga Benuestra clinica poseé una mala
salud buco-antral. Analizando estos resultados,damos cuenta que el mayor indice de
caries activas se encuentran en pacientes fememeasres de 45 afos de edad, con un

porcentaje mayor en obturaciones de un 28%.

Con respeto al género masculino, nos encontramepgseen un 25% de lesiones
cariosas en pacientes menores de 45 afios de €8l yle piezas dentales perdidas en
mayores de 46 afios de edad y un resultado del d2586turaciones por piezas en menores

de 45 afos.

En términos generales, se muestra que ambos sexogligtintas area de edad la
prevalencia del indice del CPOD se encuentranesisries cariosas y 6rganos dentarios

ausentes.

En el area del indice de placa se observa entr@samsdxos, un aumento en el
género masculino con respecto al femenino. Se whbgpre los masculinos tienen 62%,

con respecto a las mujeres que se encuentran ende2%tateria alba.

Este estudio se centralizé en el grado e indiceC&8DD, por género y edad, en
pacientes recibidos en el area clinica integralad&lacit, por la toma de expedientes

clinicos y en conjunto con el area interdiscipliaale este centro.



Conclusion:

Como se ha descrito al principio de esta monogrdéiacaries dental es una

enfermedad de los tejidos calcificados de los d&miroducto de una biopelicula dental.

Esta biopelicula esta establecida por un conjuatenditiples microbios que viven
en presencia y ausencia de oxigeno, unidos a utre m@ origen salivar, pH acido bucal y

flora microbiana.

Es de suma importancia tomar en cuenta esta p#&#odbgal, porque no solo nos
indica en qué estado se encuentran nuestros ordantaios, sino que también nos ensefia
en gué estado general de salud nos encontramosjeigslo, se sabe por medio de muchos
estudios clinicos que las lesiones cariosas camianultiples agentes patdégenos que
involucran a enfermedades cardiacas. Tal es el @ada endocarditis bacteriana; esta es
una enfermedad que se produce como resultadoidiaimacion del endocardio, es decir,
un proceso inflamatorio localizado en el revestitoeinterno de las cdmaras y valvulas
cardiacas. Se caracteriza por la colonizacién asidn de las valvulas del corazén con
formacion de vegetaciones compuestas por plaqudiagna, microcolonias de
microorganismos Yy, ocasionalmente, células inflanes. Otras estructuras que pueden
resultar afectadas son el tabique interventriclks, cuerdas tendinosas, el endocardio

mural e incluso implantes intracardiacos.

La etiologia de esta enfermedad, se da por losesitps patdégenos: Staphylococcus
aureus, Streptococcus viridans, Enterococo, Siteptus pneumoniae, Pseudomonas
aeruginosa y Candida albicans. Estos flagelos id@se&n su mayoria son los que producen

las lesiones cariosas dentro de las piezas dentales



Por el proceso de ingesta via oral, el ser humane saafectado morfolégicamente.
Estos agentes patdgenos entran por via orofariliggan al sistema gastrico intestinal y
luego penetran las paredes del sistemas digeiftgando a la periferia sanguinea. De ahi
parten a todas las partes del cuerpo, siendo r@dasto utilizando mecanismos propios de
locomocion, llegando hasta la bomba sanguineaazéor obstruyen los revestimientos y
se alojan como huéspedes en las valvulas cardizsts infectarlas, produciendo un

proceso inflamatorio que conlleva a la endocarfdisteriana.

Otro tema que cabe recalcar es el mal estado daldd bucal. Entre mas malos
tengamos nuestros dientes, mayormente tendremognata alimentacion; ya que esto
conlleva a la mala trituracién del bolo alimentjcexponiendo al méximo la motilidad
gastrica de nuestro cuerpo que lleva retardar adegsio digestivo, a un aumento de las
enzimas gastricas y a una mala absorcion de loenmigs. Se expulsan de manera fecal la
mayoria de elementos quimicos ricos en vitaminagjando al organismo con

oligoelementos basicos para el funcionamiento tieirsreible maquina humana.

En conclusion, estos resultados nos muestran goenuss ser centinelas en el
cuidado de la salud oral en todos nuestros pasieitebemos mejorar las técnicas de
higiene y los procesos preventivos para que seanrapgdos y comodos para el paciente.
Motivar a la poblacibn a ser mas preventivos y aonton mejores herramientas

diagndsticas en el proceso de la higiene dental.



También se debe instruir al paciente sobre comonarejos habitos alimenticios y
las técnicas de higiene dental para poder bajas @stlices de CPOD en nuestra sociedad.
Esto no solo nos sirve para tener un buen estaam fisino también para mejorar nuestro

desenvolvimiento ante una sociedad exigente papdaiencia.
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