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I N T R o D u e e I o N 

La literatura se encuentra repleta de ar 
tículos que describen detalladamente los diverso; 
procedimientos empleados para el manejo y aten- -
ción adecuada de los niños impedidos. Aunque el -
manejo y las técnicas son importantes, ya que son 
instrumentos necesarios para suministrar eficaz-
mente un servicio, con frecuencia se deja de enfo 
car la atención de un hecho muy importante: ¿Qué
razonamiento se emplea para la selección de la mo 
dalidad terapéutica adecuada? 

Actualmente el enfoque del desarrollo -
odontológico de los niños, ha cambiado radicalmen 
te, porque se le trata como un individuo en desa= 
rrollo con sus propios proble~as especiales. 

El niño odontológicamente impedido, pue
de recibir tratamiento específico de acuerdo a su 
incapacidad que puede ser: Médica, fisica mental 
o emocional o una combinación de cualquiera de -
ellas. 

El m6dico competente, antes de intentar 
administrar medicamentos a su pariente, deberi co 
nocer no solamente la enfermedad que desea curar, 
sino tambi6n los hibitos y la conHtituci6n del en 
fermo. 

La odontologia para ntnos requiere algo 
rn á s q u e e o n o e i m i en t o s d en t a l <ui e o m un (' " , p u e s t o 
que sc> está tratando con ot.ganiorno1> 1•11 período <le 
f.ormación, aunado a su capacLdad. 

La rnnyorta de los padres <le ni~os impedi 
dos, saben que ~Atas necesitan expertos cuidados 



2 

dentales restaurativos y preventivos. 

El estado dental de los niños impedidos, 
puede estar relacionado directa o indirectamente 
con sus impedimentos físicos o mentales, la fami
lia de estos pacientes deberá asumir la responsa
bilidad y colaboración necesaria. El grado de su 
participación varía, pero ~u contribución es ese~ 
cial. 

El cuidado dental de estos niños general 
mente puede llevarse a cabo con los procedlmíen--: 
tos seguidos para niños normales. El odontólogo 
puede resolver los problemas dentales más graves 
y complejos que afectan a individuos impedidos, -
siempre que tenga los conocimientos, la paciencia 
y la comprensión necesaria requeridos para el tra 
tamiento dental de estos niños. 

La terapéutica a seguir es básicamente 
la misma, la Gnica variante es la forma en que el 
nino se presenta al dentista. El impedido parti
cular y todas las afecciones m~dicas relaciona- -
d ¿¡s. 

La función del dent1stn eH con8ervAr la 
salud de sus pacientes. Su lumpPLcnr1n pJrd la 
rea lizaci.éin de su labor no r;o 1 •1ml•.nle depend" de -
sus conoc1mientos b1olúgic111·• y de tlu capac..t•lnd -
té en i e a . La a ten e ion et i e 11 ;-. d I:' J. o B p a' i en t é '1 se 
encuentra ligada a una gran v11r1ed11d de factores 
so e i o l ó g i e os , y psi e o 1og1 e "" d ,,~ t. e r minan tes . l~ n t a s 
d1.mens iones adquieren impo1 r :111ci.a especial c1111ndo 
se suministra atención dent11l a los pacientes eH
peci<1leh. 
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C A P I T U L O I 

CONSIDERACIONES SOCIOLOGICAS Y PSICOLOGICAS EN EL 
CUIDADO ESPECIAL DE LOS PACIENTES. 

EL DENTISTA EL PACIENTE Y LA FAMILIA 

Debido a que tanto el dentista como el -
paciente son seres humanos, se introducen facto-
res psicológicos y sociológicos en ln situación -
dental, también son productos de sus experiencias 
vitales y de su ambiente social. \Estas experien
cias han sido diferentes para ambos y poseen dife 
rentes normas, valores y anhelos con respecto a= 
la vida en general y la situación dental en espe
cial. 

Hay diversas formas de definir "pacien-
tes especiales" son pacientes incapacitados den-
talmente o incapacitados para la odontología o am 
bes. "Los pacientes dentalmentc incapacitados" = 
son aquellos que presentan afecciones importantes 
o defectos en sus cavidades bucales que requieren 
algGn tipo de atención especial (nifios con caries 
rampante). "Incapacitados para la odontología" -
se refiere a los pacientes cuya salud bucnl puede 
ser considerada normal, pero que presentan alguna 
afección física, mental o emocional o todas €stnn 
pero que puede o no im~edir que neon tratndos sip 
temiticamente en el ambiente dental (pacientes -~ 
con parálisis cerebral). 

Una pregunta crítica que debe hacerse el 
dentista es: ¿Cual es la capacidad de este pacie~ 
te para desenvolverse en el ambiente dental? 

El m6todo del dentista deber¡ variar se
gGn el factor que motiva el comportamiento. 



4 

Mientras mas sabe el dentista acerca del 
paciente, mejor podrá tratarlo. Un aspecto funda 
mental del tratamiento de los pacientes especia-~ 
les, es la elaboraci6n de la historia clínica. 

El dentista debe ser capaz de reconocer 
los detalles que le revelan la relación entre el 
padre, la madre y el paciente. Si esta relacion
parece ser buena, los padres podr&n ser el recur
so más valioso del dentista para el tratamiento -
del paciente, de lo contrario puede resultar per
judicial. 

Las personas con defectos mentales po- -
seen sensaciones emotivas; comprenderan si son -
tratados con bondad o no, si somos amigos o enemi 
gos, hay momentos en que se puede provocar dolor
al paciente inadvertidamente, pero algunos de 
ellos no pueden expresar el dolor verbalmente ni 
explicar la fucalizacion del miHmo, por lo tanto,
es indispensable conocer la forma mediante la 
cual el paciente le indique que se encuentra mo-
lesto, pueden ser señales tales como apretamiento 
de los puños, rigidez del cuerpo, llanto y Hudor~ 
cían, etc. 

Es necesario para el dentista conocer -
los factores que forjan las personalidades y loH 
comportamientos de sus pacientes, asi como algu-
nus tenstones que afectan especff icamente al pa-
ciente CHpecial. 

Estos pacientes no desarrollan un m&x1mn 
potencial como seres humanos, Hi no que suelen -
ser inseKuros y dados a no confiar en la gente. -
La v i s i t ;t d en t a 1 p u e d e s e r t r a u m ii l i e a p <• r 11 é s t o s 
pacienceH y el dentista. Estas Aensaciones nega
tivos son reflejos de experiencias m€dicnH traum& 



ticas experimentadas por el paciente. 
dental a pacientes especiales debe ser 
suministrada en forma individual. 
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La atenci5n 
valorada y 

La familia de estos pacientes desempeña
un papel especial en la situación dental. Muchos 
pacientes especiales presentan afecciones que exi 
gen gran dependencia de los padres y otros miem-~ 
broa de la familia: estos deberán controlar las -
disposiciones prácticas implícitas en fijar y ob
servar las visitas dentales, ademas condiciona al 
paciente a la experiencia dental y proporciona al 
dentista antecedentes médicos y sociales para la 
historia clínica. 4 Se puede emplear a un miembro 
de la familia como practicante activo en el mane
jo de algunos aspectos dentales. 

La familia en espera del nacimiento de -
un niño dan gran importancia a la creación de un 
niño sano y normal. Resulta difícil y emocional
mente constituye una experiencia trastornante 
cuando la familia se enfrenta a la realidad, de -
que el recién nacido no es perfecto. Los padres 
ahora dirigen con mayor intensidad su atención so 
bre el defecto del niño, no hacia lo que os suno
y normal. 
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C A P I T U L O II 

PARALISIS CEREBRAL 

HISTORIA, 

William John Little, hizo la primero des 
cripcion clínica de la afección llamada para1isis 
cerebral en su libro ON DEFORMITES, publicado en 
1853. Tambi&n sugirió métodos de tratamiento, ta 
les como gimnasia, manipulación, deportes y ciru~ 
gS:a. 

El Sir William Osler fue el primero en -
usar el término de parálisis cerebral, al descri
bir enfermedades neuromusculares. El doctor Win
throp Phelps contribuyo a su popularización dcs-
pués de 1930. 

En la d&cada de los cincuentas el doctor 
Eric Denhof f caracterizo la parálisis como "Sín-
drome de disfunción cerebral". Destacañdo la t~c 
nica multidisciplinaria. A la parálisis cerebral 
se le considera como manifestaciones motoras de -
un síndrome extendido de da5o cerebral o defecto 
que puede estor relucionado con problemuH de la -
percepción así como trastornos del leng1111Je, de -
la conducta y emocionales. 

Lilienfeld y Pasaman11: describe11 en 1955 
esta afecciSn como una continu1Jad de lesiones r~ 
product~vas. Este espectro presenta en un extre
mo nl ni.ño con lo que se le ha l.lamado d1.sfuncion 
cerebral minim<l (DCM), la cual suele ir acompaña
d a de a 1 g \Í n trastorno el e 1 u pre n ti t z u¡ e , y en o t ro 
extremo la par~lisis cerebral con o sin rctrnso -
mental. o incap<1<::idud p<1ru npren<ler. 
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La deficiencia mental se presenta aproximadamente 
en un 50 a 60% de los que padecen parálisis cere
bral. El'40 a 50% restante no presentan retraso 
global, aunque presentan gran riesgo de padecer -
una deficiencia para el aprendizaje relacionada,
causada principalmente por deficiencias de la pe~ 
cepción cognoscitiva. 

La deficiencia motora en la parálisis ce 
rebral es solamente una parte del espectro de de~ 
ficiencias motoras unicamente, no conduce a la re 
habilitación sana. 



C A P I T U L O I I 

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO 
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Este sistema está formado por plexos ner 
viosos, algunos de los cuales transmiten de la pe 
riferia al centro las impresiones sensoriales y ~ 
sensitivas, en tanto que el resto lleva del cen-
tro a la periferia el influjo nervioso mocríz. 

De una manera general, nervios sensiti-
vos y motores caminan agrupados en un solo cordón 
constituyendo nervios mixtos. Se incluyen tam- -
bién en el sistema nervioso periférico al sistema 
nervioso vegetatito o sistema simp5tico, puesto -
que éste se relaciona Íntimamente con aquél. 

El sistema nervioso periférico puede ser 
dividido en las siguientes partes: 

l.- Nervios craneales 
2.- Nervios raquídeos 
3.- Sistema nervioso vegetativo. 

NERVIOS CRANEALES.- Tienen su origen en
el enc:Gfalo son simétricos y sHl.cn de la ..:11vi.dad 
del cr5neo atravczando las envolturas meninReas y 
los agu.ieros de ln base. 

Fis1olog1camente <.:ump1 i:nd1•n nervios sen-
sor 1 al es , entre 1 os que :i. ne L u y,. 11 1• 1. nervio o 1 f ::1 t _J__ 

vo, el Gpc1co y el auditivo. N1'1 vínn motores, que 
e o m p re n <l en e l ne r v i o m o t ..:ir '' t 11 1 11 r , · o m ú n , e 1 p a t ¡: -
tico, el motor ocular externo, el t•HpinHl y el 112_ 
pogloso mayor; finalmente, nervios mixt~H, que -
abarcan el nervio Lrigémino, el fur:ial, el gloso
tartngeu y el neumog5strico. 
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Tenemos doce pares craneales que por su 
orden de emergencia en la superficie del encéfalo 
y considerando también su orden de salida de la -
cavidad craneal, están dispuestos de la manera si 
guiente: 

ler. Par.- Nervio craneal olfativo. Ori
gen real en las células de la mucosa pituitaria.
su origen aparente se localiza en la cara inf e- -
rior del bulbo olfativo, y agujero de la salida,
en los agujeros de la lamina cribosa. 

2o. Par.- Nervio óptico. Se origina en -
las células ganglionares de la retina. Su origen 
aparente se localiza en el ángulo antero externo 
del quiasma. Agujero de salida, es el agujero ó~ 
tico. 

3er. Par.- Nervio motor ocular común. Na 
ce en la cara ventral del mesencéfalo, luego se= 
dirige hacia la órbita y termina en todos los mus 
culos del ojo excepto en el recto externo y en el 
oblicuo mayor. 

4o.- Par.- Nervio patftico nace en ln -
cara dorsal del mcsenc6falo, lo rode~ y se dirige 
hacia adelante a terminar en el músculo obl. cuo -
mayor de la órbita. 

So. Par.- Nervio trig/;111i110. Se origina -
en las ralees sensitivas del gJnKlio de Gasser y 
motoras de los núcleos masticadorea principal y -
accesorio. Aparentemente se origino en la parte 
lateral de la protuberancia anulnr. Su agujero -
de salida se localiza en la hendí.dura esfenoidal. 
y agujeros redondo mayor y oval. 

60. Par.- Nervio motor ocular externo --



10 

nace en la cara ventral del rombenc,f alo o ves!cu 
la cerebral posterior, corre hacia adelante, pene 
tra en la 6rbita y termina en el músculo recto e~ 
terno. 

7o. Par.- Nervio facial nace en el rom-
benc~falo a los lados del 6° par, corre hacia 
afuera y arriba, para introducirse en el conducto 
auditivo interno, recorTe el hueso temporal en va 
rias direcciones para emerger despu€is en la CfHa
postero inferior del peausco dol temporal, yendo 
a terminar en los músculos de lu cara. 

Bo. Par.- Nervio auditivo nace en la pnr 
te lateral del rombencéfalo y se introduce con el 
nervio pasado en el conducto auditivo interno pa
ra terminar en el oido interno. Este nervio po-
see dos porciones una vestibular y otra coclear,
ambas porciones son sensitivas y se encargan: La 
primera de informarnos de los movimientos girato
rios de la cabeza y la segunda de informarnos de 
los ruidos y sonidos producidos fuera o dentro -
del cuerpo. 

9o. Par.- Nervio glosofar{ngeo nace del 
rombenc6falo en su parte loteral yendo a ln muco
sa del itsmo de las fauccn osi como a la mucosa y 
músculos de la faringe. 

lOo. Par.- Nervio ncumugfintrico emerge -
en la parte lateral del ro111bcncéf11\o y en partic~ 
lar en la cara lateral del bulbo 1·ac¡11í:dco descie.!!_ 
de para inervar las v{cernH del t6rnx y la muyo-
ría de las viceras del abdomen exceptunndo ln mi
tad izquierda del intestino grueHn. 

llo. Par.- Nervio espinal nace en el ro~ 
bencélolo por debajo del pncumog5atrico, y vn a -
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terminar en los músculos esternocleidomastoideo y 
pa~te alta del trapecio. 

120. Par.- Nervio gran hipogloso nace en 
la cara ventral del bulbo raqu!d~o y desciende -
para terminar inervando los músculos de la lengua. 
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DESCRIPCION GENERAL 

La parálisis cerebral es un grupo de - -
trastornos no progresivos resultantes de una fun 
ci5n anormal de los centros y vías motoras del ce 
rebro. La mayoría de individuos con parálisis ce 
rebral tienen, ademas del trastorno motor, otras
manifestaciones de lesión cerebral orgánica como 
ataques, retraso mental, y éstos se complican a -
menud,o con trastornos de la conducta y emociona-
les. 

La causa de la parálisis cerebral puede 
ser aparente en algunos casos y hdbet ocurrido an 
tes, durante o después del nacimiento. Entre las 
mas comunes están las hemorragias y, po3iblemente 
las infecciones virales durante el embarazo, ano
xia fetal prematurez, trauma en el 11acim1ent,) me
ningitis tuberculosa, etc. 

El grado de afectacíón depende de ln ex
tensión y localizaci5n de la lesi6n del sistema 
nervioso cent cal (SNC). Los problemas <lcpen<lun -
en parte de la edad en que t1ene iugar 1.1 inl•~- -
rrupcion del desarrollo del cerebro y dc·l cst.ido 
de los cuadros refleJos y de las aptitudeH molo-
ras, 1.ntele(.tuales del lenguil.JC y r1,_Jcialeoi. 
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CLASIFICACION DE LA ACADEMIA NORTEAMERICANA DE LA 
PARALISIS CEREBRAL. 

CLASIFICACION NEUROMOTRIZ. 

ticidad.- Se caracteriza por la exis 
tencia de un reflejo de extencion pntológico, hi-:: 
peractividad de los reflejos tendinosos profun- -
dos, clono, marcha en tijera y contractura de los 
músculos antigravitatorios. A la espasticidad -
tambi&n se le llama sistema piramidal o de las -
neuronas motoras superiores, incluyen las neuro-
nas del &rea motora de la corteza cerebral y sus 
axones que forman parte de la materia blanca del 
cerebro, continuando hacia la midula espinal. La 
espasticidad e~t5 con frecuencia asociada con pr~ 
maturidad o anoxia. 

Ateto»is.
funda" del cerebro. 
trar: 

Afecta a la materia gris pro
En la atetosís vamos a encon-

1.- Aume~to del tono musculac. 2.- Los reflejos -
profundos del tend6n pueden ser normales. ] - Pa
san los reflejos pato15gi~os. 4.- La~ c::intraclu-
ras no se aprecian. 5.- Loe reflejos pTim1Livos -
persisten un ticmp·::i !-ltgni.fi>,tivamentc mayor que 
en l~s casos de esp~sci~id~d . 

.. 
Rigide7..- El grado dt' r ip,1de7. puede, de 

vez en cuando, recibir la denomi11;1r ion de "tubo -
de plomo". El hallazgo clí:nicr> pt lncipal es la -
hi.pertoní:a muscular, que en al1',11nor1 p;1c.ientes et1 
tan grande que no pueden hacer nÍ.llfl,rin movimiento. 
Los reflejos tendinosos son norma lc~1. 

Ataxia.- La lesi5n se halla generalmente 
en el cerebel3, falta de coordinaci6n debida a --



trastornos de los sentidos cinestesicos y del 
equilib~io. 
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Temblor.- Movimientos involuntarios e in 
controlables que son recíprocos y de ritmo regu-= 
lar. Son muy raros. 

Mixtos.- No todos los ninos con paráli-
sis cerebral pueden ser considerados como verdad~ 
ros esplsticos, atet5sicos o ataxicos. Estos aon 
casos en los cuales es aparente más de un tipo de 
efecto, de dificil diagnóstico. 

DISTRIBUCION TOPOGRAFlCA DEL ATAQUE NEUROMOTOR 

l.- PARAPLEJIA.- Ataque de Las extremida 
des inferiores. Los pacientes con paraplejia 
prácticamente siempre son del tipo espástico. 

2.- HEMIPLEJIA.- Ataque de las extremida 
des superior e inferior del mismo lado del cuer-= 
po. Casi siempre son esp5Atico3, pero ocasional
mente puede verse en pacientes Jtetósicos. 

3.- TRIPLEJIA.- At;1que de tres exLremida 
deu, generalmente las do'.1 l'Xt.r .. m1dades inferiores 
y un br,1zo. La incapac1di1d efl 1Jciualmente del tl
p o e s p ¡¡ s t i :; J , 

4.- CUADRIPLEJ'IA O l'l·:l'HAl'Ll~J·IA.- Ataque 
dt' las cuatro extremidades. Al~un11fl veces util i
zamos el t~rmino diplejia par¡¡ indico~ que las -
extremidades in[eriores se ven mií11 ntacadas que -
las extremidades superiores. Vrccu~nte en pacle~ 
tes atetosicos. 
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CLASIFICACIONES BASADAS EN LA INTENSIDAD. 

1.- BENIGNOS.- El paciente no necesita -
tratamiento, no tiene problemas del habla, es ca
paz de bastarse para sus necesidades diarias, y -
caminar sin ayuda de ningún aparato. 

2.- MODERADOS.- El paciente no es sufí-
ciente para su autocuidado, la ambulaci6n o el -
lenguaje, Necesita tratamiento, Los soportes y -
los aparatos de autoayuda son necesarlos. 

3,- GRAVES.- El paciente necesita trata
miento, el grado de ataque es intensa, el pron5s
tico para el autocuidado, la ambuldci6n y el len
guaje es desfavorable. 
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TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO 

Se debe incluir a los padres en un pro-
grama efectivo de odontología preventiva. Muchos 
padres han creído que el cuidado dental de astos 
niños es algo imposible de realizar. El deacuido 
es un factor importante en las destruccionea masi 
vas de los dientes que observamos en muchOH casos 
de parálisis cerebral. 

Es importante estar en colaboración co~ 
el pediatra, el psicólogo, el foniatra, el dieti~ 
ta y el asistente social. Sobre todo en casos -
que necesiten ser tratados con anestesia general. 

Los pacientes con parilisis cerebral di
fícilmente se pueden alimentar si su dentición se 
halla seriamente dañada por la caries o por la -
p&rdida mGltiple de los dientes. 

Realmente es bastante complicado el em-
pleo de ciertos elementos que se utilizan en el -
diagnóstico estomatológico como pueden ser las ro 
diografías y modelos de estudio. 

Los problemas g.ingivale11 y dentales de-
ben ser tratudos en sus comienzo11, ;¡ la edad mas 
temprana posible. La oclusión an11tmal, descubier 
ta en forma temprana, y los tra1H11 r nos odontol.ógi 
e os que provocan de fe et os en 1 a p.¡ 1 abra pueden -·= 
ser corregidos a su debido tiempo. 

Para poder consid~rar el 1.rotamienco cs
tomatoló¡.:i coa seguir es import;llltc' valorar el -
problema físico y mental o emocjon1tl que preF;l!nte 
el niño. 
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CARIES DENTAL 

En los ninos con parálisis cerebral es -
más frecuente observar una incidencia de caries -
mayor que en el niño normal. Estos factores pue
den ser atribuidos al tipo de dieta, pobre higie
ne oral, a una nutrición inadecuada y la pr~sen-
cia de defectos hipoplasticos en el esmalte. 

ENFERMEDAD PERIODONTAL 

La enfermedad periodontal es consecuen-
cia de una deficiencia de calcio, o de un exceso 
de fósforo, o de ambos. Las causas de la enferme 
dad periodontal en niños con parálisis cerebral ~ 
es la higiene bucal inadecuada y la mal nutrición, 
aunque la enfermedad gingival es m5s severa, en -
estos niños. Otros estados orales tales como el -
bruxismo y los dientes con caries avanzadas, los 
factores diet&ticos, son indudablemente causas -
predisponentes para "los problemas periodontales,
la respiración bucal es una caracterización fre-
cuente que se observa en la pralisis cerebral, y 
contribuye a disminuir aGn mas la salud de los te 
jidos, muy particularmente en el sector anterLor
del maxilar superior. 

La profilaxis dental efectuada a interva 
los bastante f recucntes ayuda mucho a prevenir o 
por lo menos a disminuir la enfermedad de los te
jidos de soporte en estos casos. 

OCLUSION 

Los pacientes con par51iHiH cerebral pre 
scntan una mayor. incidencia de maloclusión que .l-;; 
habitual. Puede relacionarse con el grado de to
nicidad de los mGsculos faciales, masticatorios o 
de la degluci5n. Ln oclusi5n de estos niRos se --
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halla tambi~n influenciada por la forma del pala
dar. Una bóveda palatina alta y angosta es a me
nudo característica de los individuos atetoides,
esta condición del paladar se observa también en 
los espásticos. 

La protusion lingual, no debe ser consi
derada como un hábito en estos pacientes, ya que 
es condicionada a su alteración anatómica. Se ob 
serva con bastante frecuencia y contribuye al de= 
sarrollo de la maloclusion. 

Factores que f~vorecen este estado de -
maloclusión: 

Dificultad de tragar, la posición abe- -
rrante de la cabeza debida a la debilidad de los 
músculos del cuello, dificultad parn mantener los 
labios juntos. Estos factores son importances en 
la protusión de la lengua. La hipotonicidad y la 
hipertonicidad de la lengua en presencia de una -
acción anormal de los músculos faciales, son cau
sas las dos, de la mordida abierta en el sector -
anterior de la boca. 
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AFECCIONES TRAUMATICAS DE LOS DIENTES 

El trauma de los incisivos se presenta -
con relativa frecuencia en los niños con paráli-
sis cerebral. El trauma dentario tiene lugar a -
resultas de caídas, la protrusion de los incisi-
vos superiores en muchos pacientes con parálisis 
cerebral, contribuyen a este tipo de inconvenien
tes traumáticos, es probable que sea mas común en 
el tipo atetoide. 

BRUXISMO 

El bruxismo, con su consiguient~ abra- -
sion dentaria que lleva a un cierre de la mordida 
posterior (manteniendo mordida abierta anterior), 
es un hallazgo bastante frecuente tanto en el gru 
po de espásticos como en el grupo de los atetoi-~ 
des. 

El bruxismo puede observarse o deber8e a 
problemas emocionales, tensión nerv1osa, en m11- -
chas ocasiones es una manifestaci6n local de una 
condici5n general de psiconeurosia. 
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C A P I T U L O III 

S U B N O R M A L I D A D M E N T A L 

DESCRIPCION GENERAL 

Los términos retardo mental o subnormali 
dad mental se refieren a características intelec= 
tuales por debajo de la normalidad en niños con -
defectos del desarrollo, como debilidad mental, -
idiotez, embecibilidad, mongolismo, moronismo e -
hipo u oligofrenia. 

La Organización Mundial de la Salud reco 
mienda la siguiente división: 

l.- Subnormalidad leve. Con cociente de inteligen 
cia (CI) de 50 a 69 y edad mental en el adul= 
to de 8 a 12 años. 

2.- Subnormalidad moderada. Con cociente de inte
ligencia (CI) de 20 a 49 y edad mental en el 
adulto de 3 a 7 años. 

3.- Subnormalidad grave. Con cociente de inteli-
gencia (CI) de O a 19 y edad mental de O a 2 
años en el adulto. 

La etiología de la dnf i.ciencia mental cu 
bre una gran cantidad de factores que pueden divi 
dirse ampliamente en hereditorioH y ambientales,= 
encefalitis y parálisis cerebr11l.. La subnormali
dad mental, puede no ser reconocíblc al nacer, -
pero mñs tarde se nota la lent i l ud del desarrollo 
y excepto en casos graves no CH posible por va- -
rios 11ños una comprobación ra~.onnhlemente eKacta 
del nivel mental. 
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Para un paciente mentalmente subnormal -
es preferible que permanezca dentro de la familia, 
aún en casos graves si es posible, estos pacien-
tes que permanecen en el hogar son supervisados -
por una enfermera de salud pública y pueden concu 
rrir diariamente a un centro ocupacional o de re~ 
habilitación. 

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO 

Debido a la pobre higiene bucal y a la -
dieta blanda en este tipo de pacientes, la propor 
ción de caries tiende a ser. un poco mús alta que-
1 o normal y el estado periodontal es pobte. 

Antes de formular un plan racional para 
tratar a pacientes mentalmente retardados, el 
odontólogo debe conocer la edad mental del niño -
para saber qué grado de cooper~ci6n pu~de esperar 
dP ªl y hacer los ajustes necesarios en los proce 
dimientos de tratamiento. -

El niño con un grado leve de subnormal1-
dad mental puede ser tratado en cualquier consul
torio como parte de su propia familia, sin gran -
dificultad. 

El estado periodontal de ~stos niños, re 
quiere atenci6n especial, y el 1cpillado de los= 
di.entes es difícil, pero sumamL•11tc. 11nportante. La 
pa::::ienc1a es fundamental en e1 t1:1L11m1ento de és
to<; niños, pero en algunos caso11 difíciles por -
falta de cooperaci6n, debe conHl<lerurse la rchabi 
litaci6n baJo anestesia general. 

En niños con daño cercbr11l por anoxia, -
o que bHten propensos a convulsiones, pueden no -
ser ac<.:ptadoH por el anestesiHtn y entonces habrá 
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que pensar en la terapia con drogas anticonvulsi~ 
nantes o tranquilizantes, se debe consultar con -
el m'dico o el pediatra familiar para la adminis
traci5n de la droga. 

El niño más disminuido, probablemente -
nunca tolerara dentaduras para reemplazar los 
dientes perdidos y cuanto más dientes pierda, ma
yor seri la dificuitad para coaer alimentos co- -
rrectoe. Por lo tanto el tipo de dieta sera más -
pobre. 

Rehabilitaci&n en barras paralelas en una nifin 
con parálisis cerebral. 
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S I N D R O M E D E D O W N 

a) DESCRIPCION GENERAL 

El síndrome de Down es la aberraci5n ero 
mos6mica más frecuente y el índice de superviven
cia es el mas alto de todos los trastornos cromo
s6micos. Se han encontrado aberraciones cromoR6-
micas de trisonomía, translocaci6n y mosaiciHmo. 

La gran mayoría de los pacientes afecta
dos por este síndrome, tienen 47 cromosomas y cn
riotipo de trisonomía 21, aproximadamente de 5 a 
10% tienen traslocaci6n de cromosomas, afectando 
a material cromosomatico 21 adicional, y otro 5%
presenta cariotipo de mosaico. 

Algunas alteraciones neurológicas 
presentan los niiios con ~indrome de Down: 

1.- En la motilidad voluntaria hay un -
déficit moderado de la fuerza muscular, simétri-
ca y comparable en todos los miembros; el deearro 
llo motor es lento y retrasado. El paciente no ~ 
puede estar en pie antes de los dos afios, por lo 
regular lo hacen entre los dos y cuatro nRos. 

2.- El tono muscular se encuentra muy 
disminuido. 

3.- La coordinaci6n de movimiento y el -
equilibrio, son funciones que se desarrollen len
tamente. 

4.- Los reflejos osteotendinoeos no pre
sentan alteraciones importantes, aunque se pueden 
encontrar ligeramente disminuidoH. 
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5.- La sensibilidad es normal; sin embar 
go, en ocasiones es difícii de valorar por falta
de capacidad intelectual. 

6.- Los esfínteres no son controlados a 
tiempo y en ocasiones pueden persistir incontinen 
tes durante toda la vida, debido a la inmadurez= 
cerebral. 

b) TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO. 

La educaci6n de los padres de los niaos 
con el síndrome de Down con respecto a la impor-
tancia de la dentici5n, cuidados oportunos y trn
tamiento dental continuo, para el mantenimiento -
del aseo bucal es muy importante. 

La boca es muy importante en relaci5n -
con las facies de este s!ndrome. Esta estructuro 
se encuenlra permanentemente entre abierta y por 
entre los labioi gruesos y deshidratados, fl5ci-
dos y fisurados, se dsoma la lengua que no solo -
es escrotal, la lengua fisucada es un hallazgo -
~onstante en este síndrome, en o~nsiones, se oh-
servan macroglo5ia y mi~roglosia, aunque en la me 
yor parte de los casos la lengua ns normal 

Erupci5n dentaria.- LoM dtentes prima- -
rios en la trisonomia G son de erupc16n tardia en 
la mayor parte de los nifios pequ~~os con sindrome 
de Down, 

Paladar.- El paladar ha eido descrito 
frecuentemente como de arco alto en el Hrndrome -
de Down, 

La morfologia dentaria tambi~n puede es
tar afectada. 
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La caries dental en los ninos con síndro 
me de Down no es muy frecuente, esto puede rela-~ 
cionarse en parte con la forma mas simple de loa 
dientes con menos fisuras profundas, pero esto no 
es la razón principal de que las cavidades ínster. 
ticiales sean infrecuentes. 

Estado periodontal.- Casi todos los ni-
ños mongoloides sufren de un grado moderado o se-
vero de enfermedad periodontal, 

Maloclusion.- El tamaño pequeño del maxi 
lar supe~~or con su falta de desarrollo hacía ade 
lante y abajo suele resultar en una maloclusi5n ~ 
de clase III de Angle, en un ter~io o mds de esos 
niños. Puede haber una mordida cruzada posterior 
en uno o en ambos lados, agregada a una sobrernoc
dida incisiva invertida. 

El grado de cooperación depende mucho -
del nivel de inteligencia. En niños con síndrome 
de down más inteligentes pueden aer tratados en -
el sillGn dental con procedimientos conHerva<lo- -
res. Para los pacientes de grado mis bDJO el tra
tamiento debe ser adaptado d las necesi<ludeH del 
niño. 

El estado periodontal éll una d1ticultad
e n e 1 lo gr o de 1 a s a 1 u d denta 1 , l..;1 en fe r meda d es 
progresiva y aún en el mongoloide• de alto grado,
la extracción puede ser inevitabl .. , el tratamien
to gingíval debe ser sencillo, huy que tener en -
cuenta la pos1b1l1dad de una leur:<•mia ya que es-
tos pacientes son propensos a inle~cioneb. 

Tanto loa apnratos ortüdóncicos como pro
t€ticos suelen estar contraindicu<los por varias -
razones. 
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El mal estado gingival, la lengua relati 
vamente grande, y el tono muscular pobre hacen d! 
fícil la retención, las raíces cortas también es 
una desventaja para el movimiento dentario orto-
doncico. No hay contraindicación para la nneate--
sia local. · 

Se debe hacer hincapié en la restricción 
de la ingestión de glúcidos refinados y en el es
tablecimiento de medidas higiénico-dietéticas <lis 
ciplinarias, 

El cepillado es útil en contra de las p~ 
rodontopatías .. 



Aspecto facial típico de 
una niña con Síndrome de 

Down. 
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.. ·· .. -
N6tese la pro;uberancia --de -
la lengua en una niña con -
trisonomía 21 (Síndrome de 
Down). 
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Cromosomas normales en hombre. 
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Cariotipo de trisonomía 21 (47, 
XX, 21+). 

Pacientes &fectados de n!ndrome 
de Down. 
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A a e 
A) Mano ancha ea for•a da pala ttpica en el Sín-

'droaa de l>ovn. 
B) Oba•rveae en éata radiografía el desarrollo de 

fectuoao de la aegunda falange del quinto que
ocaaiona la incurvacion del aiaao. 

C) Pie plano y ancho típico del Síndrome de Down. 
Se obaerva el eapacio ancho entre el priaero y 
el aegundo dado. 

Ca.so típico de Stbdro 
me de Down, (obsérvese 
la protusi6n de la l~n 
gua. 
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FACTORES GENETlCOS EN PEDODONClA 

La extraordinaria expansión de nuestro -
conocimiento de genética en las Últimas 2 décadas, 
conjuntas con los avances en prevención del desa
rrollo de virus cuasada por enfermedades, no ha -
alterado grandemente a la medicina moderna y odon 
tología. 

tas 
res 
dos 
mas. 

Desde hace tiempo es conocido que cier-
enfermedades metab6licas hereditarias (erro-
del metabolismo en el nacimiento), son debi-
a determinadas deficiencias genéticas de enzi 

Más de 40 de éstas condiciones han sido re= 
portadas a un alto in~remento. Las enzimas que e~ 
tos des5rdenes estin involucradas, vor!an amplia
mente y afectan muchos aspectos del metabolismo.
El alcance de las condiciones de algunas son leca 
les, otras pueden producir permanentemente incap¡ 
cidades corno ... retardo mental (phenylketonuria y e; 
fermedades de la orina, jarabe maple). 

Para algunas parece aer benigno y sin 
consecuencias. Rebuscando para casos en estos 
condiciones, ha progresado radicalmente en los Gl 
timos años y las medidas y posibilidades de trata 
miento y dieta para algunoH de éstof:I caso!:>, ¡¡e ha 
iucrenicntado. 

Algunas enfermedadcH de hJf:le gnética 
pueden afectar la cavidad or.il y \¡¡ estructura 
oral. Cuatro grupos diferentes pu~den ser descrl 
tos: 

a) Enfermedades con patrones mcnclt·lianos 
de herencia incluimos en eHtc grupo, hay v11rieda
des de enfermedades que son causadas ya fl{'l1 por -
un solo gene mutante hereditario de uno de los p~ 

dres, o por un par de genes familiar mutantes, --



' 31 

cada uno heredado de cada uno d~ los padres. La -
concurrencia de ninguna de éstas enfermedades en 
una familia siguiendo las leyes de genética de -
Mendel. Si un gene anormal de uno de los padres 
es suficiente para que aparezca esta enfermedad,
es considerada herencia dominante. Como en el -
caso de dentinogenésis imperfecta. 

Si un gene anormal de cada uno de los p~ 
dres es necesario para la expresi6n de la enferme 
dad, esto es un modelo recesivo de herencia, coro-;) 
en el caso de una célula anémica con tendencia a 
desarrollo falsiforme. 

Desde el rep.Q.l:..te original <le Papillon y 
LeFerve en 1924, algunos niños, han sido descri-
tos y con avanzada enfermedad periodontal e iper
queratosis palmopla~is. La mayor'.ia de estos -
niños son de una edad de 12 aaos, son ed~ntulos.
En estas condiciones, los padrea deben haber 
transmitido los genes anormales para que la enfer 
medad se manifieste por via propia, de hecho en = 
muchos casos el sindrome de Papill6n-LeFerve. Los 
padres estin rntimamente unidos. 

La herencia de alguna~ rasgo~ es muy di
ferente en los dos sexos porq111.~ el g(:ne anormal -
est6 localizado en uno de los cromoeomas sexua- -
les. 

El cromosoma afectado CH uuunlmente, uno 
de los cromosomas X ya que muy pocoH Renes son e~ 
nocid(ls que estén localizados c11 el cromosoma Y. 

Un ejemplo de la herencia es la XX on la 
hemof i tia. 

El gene anormal esta localizado en uno -
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de los cromosomas X,pero es un gene recesivo, por 
lo tanto es un femenino, los cromosomas X tienen 
que ser afectados para que los rasgos se manif ies 
ten por vía propia. -

En el hombre, sin embargo, los rasgos se 
manifiestan por vía propia si el cromosoma X esta 
afectado, ya que no hay otro cromosoma X accesi-
ble para compensar los efectos. 

Varias enfermedades hereditarias y de -
acuerdo con las leyes Mendelianas de herencia, -
son conocidas por su exacta localización de los -
efectos de los genes que no pueden ser visualiza
dos con las técnicas microscópicas actuales. 

b) Desarrollos anormale~ de las causas 
multifactoreales. 

Muchas enfermedades son conocidas por su 
ocurrencia en ciertos grupos de familia8, sin em
bargo, los patrones genéticos no siguen las sim-
ples reglas genéticas de Mendel. 

Las enfermedades son aparentemente, <lebi 
do al progenitor genético complejo, con posible= 
interacci6n con factoree nmbientnles. Este grupo 
incluye defectos comunes del nacimiento, tales -
como Hidrocefalia, Espina blf idn (eHpinal) hendi
dura labial y paladar. 

c) Enfermedades con predieposici6n gen&
tica. 

Este grupo incluye muchne en(ermed11des -
en que ln predisposici6n gcn&ticn puede jugnr un 
papel. Los factores en predisposici6n a la en- -
ríes dental, ha sido demoetrado en ratas, pero,--
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estudios posteriores son necesarios para estable
cer sus efectos en humanos. 

d) Anomalidades Cromosomáticas. 

Este grupo compromete las enfermedadeu -
que resultan de la morfología numérica de los ero 
mosomas anormales. 

Cuando las manifestaciones generales, -
estan usualmente presentes,algunas de éstas enfcr 
medades, también tienen manifestaciones orales y 
deben ser conocidas por el dentista. Desde prin
cipios de siglo los cromosomas han sido considera 
dos como portadores de información genética o ge:.
nes. 

Recientemente desarrollos en la técnica
de laboratorio han facilitado grandemente el estu 
dio y diagnosis de las anormalidades cromosomalei 
en la vida pre y postnatal. 

En 1956 Tijo y Levan demostraron que el 
complemento de los cromosomas consiste en 46 cro
mosomas 44 autosomas, que dividido en 22 puree y 
un par <le cromosomas sexuales XY, es el complemen 
to cromosomico sexual anormal d~l hombre y XX di 
la mujer. 

D i f i c u 1 t a d e s t é e n i c a s 11 11 n i m p e d i d o e 1 e s 
tudio de los cromosomas humanen hasta el deBarro:.
llo Moore Head. Un método relut í vnmente fíici.l -
para la preparacion de cromosorn1rn deHde la 11angre 
peri f é r i e a en 19 6 O . Técnicas m ¡¡ 11 re t: i ente li han -
hecho posible identificar cada cromonoma inclívi-
dualmente de acuerdo a las bandan que han si.do d~ 
mostradas ya sea por fluorecenci11 o por proc·edi-
mientoH especiales de tincion. 
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La importancia de los estudios cromosómi 
cos (citogenética) en problemas clínicos empezó ~ 
en 1959 cuando Lejeune et al, demostró un cromoso 
ma constante de triplicación (trisomy) en mongo-~ 
lismo desde entonces, las anormalidades cromosoma 
ticas han sido reconocidas como el factor etiolo~ 
gico en varios síndromes. Generalmente estos sín 
dromes estan divididos entre los cnusados por au~ 
tosómicos y los causados por cromosomas sexuales 
anormales. 

Las características clínicas del mongo-
lismo fueron descritas por Down en 1866 y por lo 
tanto la enfermedad es conocida como síndrome de 
Down. Se caracteriza por retardo mental, hipoto
nía, epicanthal folds, rasgo mongoloide de los -
ojos, protusi6n de la lengua, mdnos anchas y cor 
tas y en muchos casos defectos cong~nitos del co
razón. La incidencia de la enfermednd, es de l -
en 600 nacimientos Lejeune et al, demostró en 
1959 que los pacientes con el síndrome de Down tu-
vieron un cromosoma extra y el pequeño grupo de -
cromosomas G, por lo tanto, esta condición tam- -
bien se llama trisonomia 21 o trisonomia G. 

Mientras que la mayorTu de los cu~os de 
trisonomia 21 el cromosoma extr11 es encontrado 
como un cromosoma sepnrado. gn algunos casos del 
síndrome de Down el cromosoma DXtra 21 esta adhe
rido a otro cromosoma usualment~. El cromosoma -
l4, 15, 21 5 22. En estos ca1rnn uno de los pa- -
dres puede tener ~ste cromosomn nlterado y puede 
transmitir el síndrome de Down 11 mas de un niño.
Las manifestaciones orales de t.1 í nonomía 21 comun 
mente incluyen lo boca abierta y la lengua fuern
de 1011 labios, fisurando y surC'1111do la lengua son 
tambit!n comunes. Han si.do repor111dos cuando me-
nos JO% de los casos. En 35% de los casos, Las -
indicaciones maxilares lateroleH son anormales, o 
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la ausencia o erupción de los dientes es retrasa
do en aproximadamente el 75% de los casos. Aun-
que las caries no son un problema severo, la en-
fermedad periodontal si lo es. De acuerdo a Co-
hen et al, el 96% de los niños institucionaliza-
dos con trisonomia 21, tienen enfermedad periodon 
tal. Aunque el 40% de los niños mongoloides ins= 
titucionalizados han tenido enfermedades periodon 
tales. La alta incidencia de mal oclusión clase
III ha sido atribuida al desarrollo relativamente 
pobre de la maxila. 

El síndrome de Down ha sido conocido 
como clínicamente mucho antes que su causa citoge 
nética trisonomia 21 fuera descubierta. La mayo-= 
ría de estas anomalías congénitas no fueron reco 
nocidas como enfermedades distintas hasta que su
conexi5n con ciertos aberraciones cromosomáticas 
se establecieron. 

En 1960 Edward Descubre al paciente 
con defectos múltiples congénitos trisonomía en -
el grupo E no conocidos de ser cromosomas 18 una 
incidencia de aproximadamente 1 en 3000 a 5000 na 
cimientos vivos, han sido establecidos por 6nte = 
síndrome y la esperanza de supervivencia en la ma 
yoría de l.os pacientes, es únicam1.•nte de pocos me 
St!S. 

Los signos clínicos m5e Lmportantes in-
cluyen retarso mental, poco peso Ql nacer, fall.a 
para desarrollarse, anormalidad tl1•l cránr~o. va- -
rios casos del labio fisurado, • on o eln polo-
dar fisurado. Han sido descritor. en r~ar;o de tri
s o no mí a E . Los o í dos en muchos e "nos es la 11 b a .i os 
y m a 1 fo r m a el os y mandí bu J. a peque !1 ;1 • Han H i rl o de i; -
critos en muchos de los casos. Un tercer Hindro
me en que un cromosoma autosomal t!o la cauna de -
la enfermedad llamada trisonomia 13 o síndrome de 
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Patau's. Es llamada por Patau's que estableci6 lu 
citogenética natural de la enfermedad en 1960. Ln 
duraci5n de vida es también muy baja en estos ca
sos y el paciente usualmente muestra severas mal
formaciones incluyendo microfalia o hasta ausen-
cia de los ojos, oídos deformados y mal colocados, 
deformidades de las manos y anormalidades del sis 
tema circulatorio. Hay usualmente un cuadro s~ne 
ral de bajo desarrollo y retraso mental. Hay unñ 
alta incidencia de paladar y el labio fisurado o 
ranurado en trisonomía 13. 

Con las nuevas técnicas de citogenéticas 
ahora al alcance, un número de nuevos síndromeH -
cromosom&ticos han sido descritos y seguirln sien 
do encontrados en un cercano futuro. 

Los síndromes descritos son c~usados por 
anormalidades cromosom&ticas también conoci--
das. 

En 1938, Turner describe un síndrome, -
ahora lleva su nombre en tl que demuestra infanti 
lismo Hexual, codo torcido o dublado, cuello uni= 
do por una delgada capa, estatura corta y amino-
rrea primaria en las mujeres. En 1959 Ford et -
al, demostr6 un cromosoma complementario sexual -
XO en un caso del síndrome de T11rner y desde en-
tonces se ha demostrado que ést,• cromosoma comple 
mento es caracterizado de la mayoría de los casos 
de la digenesis gonadal. MuchuH pacientes, sin -
embargo, encuadrados (mosaico) con un cromosoma -
complementario de 45 XO en algul\1111 célul1111 y 46 -
XX, en otras células. Otros pac it~11tes ti._.nen a 1-
gunas células 45 XO, algunas célulus 45 XX y 46 -
célul111-1 XX y otras células 47 XX, t•tc. 

Los reportes orales encontrados f rccuen-
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temente en los casos del síndrome de Turner son -
bóveda palatina alta, mandíbula hipoplastica. La 
boca también se ha encontrado muy pequeña con las 
esquinas jaladas hacia abajo, pterigium colli. -
Una temprana erupción de los dientes ha sido tepe 
tidamente reportada, con los primeros molares per 
munentes erupcionando a los cuatro años de edad ~ 
dientes con raíces cortas anormales. Otra anorma 
lidad cromosómica sexual frecuente es el síndrom; 
de Klinifelter's. 

Estos pacientes con fenotipo masculino -
tienen un cromosoma X extra aparte de su XY (com
pleto sexual cromosómico). Complemento sexual ero 
mosomatico. 

Los signos principales incluyen esperma
togénesis impedida, elevada orina gana<lotr6pica -
usualmente asociada con alta estatura y relativaB 
características sexuales secundarias poco desarro 
lladas. Recientemente algunos reportes asociados 
con taurodontismo con un cromosoma X extra aunque 
más evidencia es necesaria en esta área. 

Esta corta revista demuestra que el avan 
ce rapi<lo de las genéticas humanas tiene mucho -= 
que contribuir al entendimiento de la salud y en
fermedad. 

Muchos problemas dentaleH especialmente 
de crecimiento y desarrollo tienen componentes g~ 
néticos. Un mejor entendimiento de los procesos 
genéticos en el desarrollo humano serán de gran -
importancia en la odontología del futuro. 
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Paciente afectado de síndrome 
trisonomía o1 (47, XY, n1+) . 
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Cariotipo triploide (69, XXy) • 
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A) Cariotipo XO (45, XO). 

40 



41 

B 

B) Paciente afectado de síndrome de Turner. 
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E P I L E P S l A 

DEFINICION 

Se le da el nombre de epilepsia a una en 
fermedad que cursa generalmente con un trastorno
de la conciencia, de aparición paroxística acompa 
ñadn la mayoría de las veces de fenómenos motores 
anormales y que se debe a una función alterada de 
las células ganglionares cerebrales. Desde el pun 
to de vista electrofisiológico, existe una desear 
ga sincrónica anormal de grupos de células gan- ~ 
glionares, la cual puede ser aceptada muchas ve-
ces, aunque en modo alguno en todos los casos, -
por medio del electroencefalograma. 

En cuanto a la etiología puede demos
trarse en algunos casos una anomolia morfológica 
por ejemplo, cicatrices, tumores, malformaciones 
etc. 

En otros un trastorno metabólico, por 
ejemplo hipoglucemia. Pero muchas veces no puede 
hallarse una causa. Las epilepsias son una enfer
medad frecuente y afectan al 0.5 ol 1% de ln po-
blación. 

La epilepsia esti presente en mis o me-
nos la mitad de los espasticos y en un cuatro de 
los atetoides. 

Las crisis epilépticas 11on mas frecuen-
tes en ninos y adolescentes que un adultos, pero 
estin incluidos aquellos niños quu tienen convul
siones con un aumento repentino en la temperatura 
vinculado con un estado febril, muy comGn entre -
las edades de 18 meses a 3 años. 
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No se observa predominio en cuanto al -
sexo. El alcoholismo y la toxicomanía son facto
res desfavorables. En ciertos tipos de epilepsia, 
crisis generalizadas con anormalidad electroence
f&lica característica, se ha demostrado herencia 
transmitida por un gene dominante autosomico. En 
la epilepsia postraum&tica, el fa~tor hereditario 
se refiere a la susceptibilidad de suErir convul
siones. 

La mala situación socioecon6mica, reper
cute sobre la frecuencia de la epilepsia. Epilep
sia por afecciones perinatales, convulsiones por 
cisticercosis. 

CLAS IFICACION 

Clasificación internacional de la crluis upil€pt! 
cas: 

l.- Crisis Parciales. 

a).- Crisis parciales con sintomatología ele
mentul. (generalmente sin pérdida del -
conocimiento), 

l.- Con síntomas rnotorcH. 
2.- Con síncomas sensitivos o somatosen

soriales. 
3 . - Con s 1 n tomas a u t o n ó 111 i. e o B • 

4.- Formas Combinadas. 

b).- Crisis parciales con si11tornatología com
pleja, generalmente con 1 rastornos de lo 
conciencia llamados t.1mliíén crisit> psic~ 
motoras o del lóbulo tumporal. 

1.- Unicamente con pfr<lida de la concie~ 
cia. 



2,- Con sintomatologla cognoscitiva. 
3.- Con sfntomas afectivos 
4.- Con síntomas psicoaensoriales 
5,- Con síntomas psicomotores. 
6,- Formas combinadas. 
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c) .- Crisis parciales sec.und.1ríamente genera
lizadas. 

11.-Crisis Generalizadas (Bílaternles, simétricas, 
sin inicio focal). 

l.- Ausencia (pequeño mal) 4 
2.- Ataques masivos bilaterales (epilepsia --

mioclónica) 
3.- Espasmos infantiles. 
4.- Ataques clónicos. 
5.- Crisis tónicas. 
6.- Crisis tónico-clónicas (gran mal) 
7.- Crisis atónicas. 
8.- Ataques aquinéticos. 

III.-Crisis Unilaterales. 

IV.- Atnques epilépticos no clasif icablcs (por in 
suficiencia de datos). 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de estoH CNtados convulsi 
vos es u base de drogas para suprimir los episo-~ 
dios. 

Las mas frecuentes son PI espanutin (di
lantinu), o uno de los barbitGricnR con myso!ine. 
Aunque tumbífn se usan otros. Oc,tuionalmentl', -
tambiGn puede: seguirse una di.eta quetógena. Se es 
t& haciendo un intento muy positivo para adaptar-
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a estos pacientes a la vida comunitaria normal y 
tratar de educar al público para que las acepten. 

ESTADO BUCAL 

El Gnico rasgo especial se encuentra en 
los pacientes tratados con epanutin. En ello~, -
puede haber una gingivitis hip~rpl3sica de nnlura 
leza fibrosa, a veces tan intensa como para cu~= 
brir casi todas las coronas dentarios, o demorar 
la erupci5n. Est& asociada sobre codo con un po
bre estado de higiene bucal. 

TRATAMIENrO ESTOMATOLOGICO 

Frente a cicatrices o ~raumatismos am- -
plios de la cara y los labios, y en particular de 
la lengua, el dentista debe de penRar en epilep-
sia. 

Si un paciente epil~ptico presenta una -
crisis mientras se encuentra en el consultorio -
dental, deben tomarse medidas inmediutas para cvi 
tar que el paciente se lastime. Se quitará del::
sill6n y se acostari en ~L piso, donde no hay pe
ligro de que se golpee contra las p11redes, lo!-! -
muebles o el equipo del consu1tor10. Es ;1con1H!ja 
ble colocar un protector buca.\ <lur1111lc el ataqu~-;
p a r a e v i t a r as í la s 1 e s i o ne s l in g u 11 1 '-~ s , pe ro debe 
hacerse con mucho cuidado, pues hny más peligro -
par a e 1 den t .is ta de ser mor d .id o ar:•· i denta 1 mente -
por el epiléptico. 

No es raro que los dienLce se fracturen 
o desplocen durante un ataque. En los pacientee
epil~pticos, son preferibles las pr6tesis fijos a 
las removibles. 
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Se utiliza mucho en el tratamiento de la 
epilepsia el difenilhidantoinato de sodio (Dilan
tin). Uno de los efectos colaterales de este far 
maco es una hiperplasia gingival considerable. -~ 
Las aedidas encaminadas a combatir la aparición -
de la biperplasia gingival son más eficaces que -
el tratamiento de la lesión avanzada. Una higie
ne bucal sumamente estricta en el epiléptico, a -
partir del inicio de la terapéutica, es de gran -
utilidad. 

Es importante también el uso del cepillo 
y del hilo dental. Se deben eliminar todos los -
factores predisponentes locales mediante trata-•
miento de consultorio, aunque en nlgunas ocasio-
nes es dificil conseguir del paciente la coopera
ción necesaria. 
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Electroencefalograma 
de lactantes y niños 
mayores. A) !atoa tra 
zadoa ae obtuvieron = 
de zonas coaparablea 
dei crineo y represen 
tan la actividad elfc 
trica en la corteza ~ 
mot'ora. La• faaea del 
ritmo con la edad du
rante una fase tran-
quila antes del aue-
ño. B) Efecto del -
sueño, variaciones en 
las imlgenea en niños 
normales; compireae -
con· loa tratados A y 
C. C) Ondas anorma-
lea. 



A) Obsérvese una morde 
dura en el labio su= 
perior del paciente
ocurrida durante un 
ataque t!pico de epi 
lepsia. -

B) Aspecto traumático -
en un caso típico de 
epilepsia. Observeae 
la mordedura de la -
lengua. 
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c) TRATAMIENTO NEUROPSIQUIATRICO 

Manifestaciones Psíquicas y Psicomotoras. 

En el caso de subnormalidad mental, el 
nino presenta trastornos del comportamiento de na 
turaleza psíquica, es necesario un examen psicol6 
gico para el niño que presenta este trastorno. Eñ 
los casos graves se puede pensar en una directa -
intcrvenci6n del psiquiatra, así como los servi-
cios de la Sanidad Pública. 

Algunos de éstos niños requerirán ln En
señanza especial; unos régimen de internado, 
otros una clase de perfeccionamiento. 

En el aspecto neurol6gico estos pacien-
tes deberán tratarse con sedantes o tranquilizan
tes, en el tratamiento dental. En la mayor!a de 
los casos estos sedantes o tranquilizantes no se
rán necesarios. 

En el síndrome de Down, el comportamien
to de estos niños es apático, desorganizado, pero 
carente de agresividad inestable, a veces alegre, 
y con perseverancia de los actos motores exterio
tipados. 

Las funciones intelectunles superiores 
están bloqueadas en un gran porcentaje, lo cual -
se demuestra por los estudios y pruebas psicol6g! 
cas. 

Los pacientes con síndrome de Down son -
seres inmaduros que permanecen inmaduros toda su 
vida~ aunque pueden llegar a progresar lentamente 
en el curso del tiempo. Su docilidad y rnaleobil! 
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dad de carácter por alteración de la vía pirami-
dal tálamo e hipotálamo con variación del núcleo
ambiguo, los hacen ser potencialmente educables,
pero con limitaciones. 

Estos niaos necesitan atención psico15g! 
ca, medica, escolar, social y psiquiatra. Es im
portante cubrir las necesidades del niao en cuan
to a seguridad y ambiente permisible paru su cre
cimiento y desarrollo. 

En los casos de epilepsia, los padecí- -
mientas psiquiátricos pueden remedar la enferme-
dad epiléptica lo mismo que ésta puede dnr mani-
festaciones propias de la enfermedad psiquiátrica. 

Desde el punto de viHta neurológico, la 
función cerebral es muy importante, est& en rela
ción con la inteligencia, con el razonamiento, -
con el juicio, con las deducciones, lumentablemen 
te siempre se encuentra alteroda en esto enferme= 
dad. 

Las funciones intelectuales superiores -
están bloqueadas en un gran porcentaje, lo cual -
se demuestra por los estudios y pruebas psico16g! 
cas. 

Los pacientes con sindrome de Down son -
seres inmaduros toda su vida, nunque pueden lle-
gar a progresar lentamente en e\ curso del tiem-
po. Su docilidad y maleabilid11cl de carácter los 
hacen ser potencialmente educableH, pero con limi 
taciones; esto se debe a la alturuci6n du la v[u
piramidal tulamo e hipotalamo cun variacifin del -
núcleo ambiguo. 

Estos nifios necesitan atención psicol5g! 
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ca, médica, ~scolar, social y psiquiatra. Es im-
portante cubrir las necesidades del niño en cuan
to a seguridad y ambiente permisible para su cre
cimiento y desarrollo. 

En los casos de epilepsia, los padeci- -
rnientos psiquiátricos pueden remedar la enferme-
dad epiléptica lo mismo que ésta puede dar mani-
festaciones de enfermedades psiquiátricas. Las -
descargas del lóbulo temporal pueden producir 
trastornos conductuales, ambientales y sociales -
pero son de difícil diagnóstico, ya que el lóbulo 
temporal particularmente en su porción interna me 
sial, muchas veces no permite el ~~gistro por 
electrodos de superficie. 

Los datos neurológicos son normales gen~ 
ralmente; pero según el proceso fundamental pue-
den indicar trastornos por ejemplo, un déficit de 
campo visual homónimo. Muchas veces no permite -
el registro por electrodos de superficie. 

El enfermo epiléptico es un ser humano -
con un padecimiento común, que requiere cuidado -
médico, medidas higiénicas especiales, y progra-
mas de rehabilitación social con el objeto de re
incorporarlo a la comunidad; la atención psiquia
trica ca importante también, yu que el paciente -
epiléptico es un ser útil que, puede funcionar -
como cualquier otro individuo si ue le proporcio
nan las condiciones óptimas para superar sus liml:. 
tac iones, 
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C A P I T U L O IV 

TRASTORNOS KETABOLICOS 

a) DESCRIPCION GENERAL. 

Se define al metabolismo como una suma -
de procesos de actividad de tejidos considerada -
en cambios f isico-químicos asociados y regulados 
por la disponibilidad, la utilización y elimina-
ci6n de proteínas, grasas, carbohidratos, Vitami
nas, minerales, agua, mas las influencias que las 
glándulas endocrinas ejercen sobre estos proce- -
sos. 

Las desviaciones de estos procesos meta
b6licos normales constituyen los trastornos del -
metabolismo. 

En estos trastornos se incluyan tawbi~n 
factores extrínsecos como alimentaci6n, temperatu 
ra, altura, sociedad; es decir por el medio am- ~ 
biente. 

El estado emocional del paciente puede -
alterar su estado metabólico. Por ejemplo, las ne 
cesidades energ~ticns y el metaboliamo de una per 
sena cuando está encolerizada son muy diferentes
que cuando está tranquila. 

La nutrición ha destacado la importancia 
de enzimas y coenzimas. Se deben considerar las 
substancias consumidas, pero son igualmente impo~ 
tantea los mecanismos biosint~ticos por los cua-
les los productos finales del metabolismo se esta 
blecen. 
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TRASTORNOS METABOLICOS 

a) DESCRIPCION GENERAL. 

En deficiencias de alimentos esenciales 
aparecen en secuencia ordenada: 

l.- Aumenta la concentración de nutrien
tes en sangre y líquido intercelular, seguido de 
disminución de concentraciones intercelulares en 
uno o más tejidos. 

2.- Se producen cambios fisiológicos en 
estos, a los que siguen lesiones microscópicas y 
después macroscópicas. 

TRASTORNOS DEL METABOLISMO MINERAL 

Los elementos esenciales para el crecí-
miento y desarrollo normal son calcio, fósforo, -
magnesio, potasio, su<lio, cloro, yodo, cobre, hie 
rro, cinc, manganeso, cobalto y, probablemente, = 
flúor. 

Estos elementos constituyen una estructu 
ra básica de huesos y dientes, regulan el equili= 
brio ácido-base de los tejidos, son parte inte- -
grante de algunas enzimas, etc. 

CALCIO.- Es importante an la formación -
de huesos y dientes, manteniendo la estructura es 
quelética y estructura dental, permeabilidad nor= 
mal de membranas, ritmo cardiaco normal, excitabi
lidades neuromusculares y coagulución sanguínea. 

CALCIO.- Las variacioneH de la concentra 
cion del ion calcio en el suero mfis allá del mar= 
gen Óptimo de 9 a 11 mg por 100 mi tiene profun--
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dos efectos. Una concentración baja de iones cal 
cicos (8 mg por 100 ml) produce hiperirritabili-~ 
dad y tetania con espasmo carpopedal y a veces la 
ringoespasmo y convulsiones, en tanto que una co~ 
centraci6n elevada produce depresión de conducti
vidad nerviosa y rigidez muscular. 

FOSFORO.- Gran parte del f6sforo orgáni
co esta íntimamente asociado con el calcio en el 
metabolismo 6seo y dental. Los fosfatos son uti
lizados en las fosfoproteí~as, como la caseína -
láctea, y en la formación de fosfolípidos nervio
sos y nucleoproteínas de las células. 

MAGNESIO.- Participa en todos los meca-
nismos de fosforilaci6n. Este ion es necesario -
para la actividad de ciertas enzimas, como la fos 
fatasa y cocarboxilasa. La mayor concentraci6n ~ 
de magnesio está en los huesos. 

En la boca las zonas de calcificación se 
localizan en encía, lengua o en carrillos. Se cla 
sifican las degeneraciones cálcicas de la pulpa ~ 
en dos tipos: 

l.- Tipo nodular, producto de ln calcificación -
del tejido conectivo hialinizndo. Los depósitos -
de calcio se encuentran con mayor frecuencia en -
la porción coronaria de la camuru pulpar y aumen
tan de tamafio por acreción y dcpGsito de calcio -
en ~as fibrillas colágenas. 

2.- Este tipo se encuentra alrededor de las célu
las necróticas y cuerpos amiláceos. Se produce -
de manera multicéntrica y es mns frecuente en la 
porci6n radicular del conducto pulpar. 
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SODIO.- La mayor parte del sodio del or
ganismo es extracelular. Alrededor del 90 por 100 
del total de base del plasma es sodio. El sodio -
que no compone los líquidos intersticiales se en
cuentran en huesos y cartílagos. 

Las cenizas del esmalte ~Jntienen alrede 
dor de 0.3 pot 100. Sigue sjn respuesta la inte
rrogante de si el sodio en tejidos dentales estfi 
asociado con las fracciones inorginicas u orgfini
ca~ o con pequefias cantidades de ltquido tisular 
presente en los dientes. 

POTASIO.- Gran porte del potasio org&ni
co es intracelular. Es ln base predominante en -
las células. 

Hiperpotasemia.- Puede provenir de una -
destrucci6n extensa de tejido, insuficiencia su-
prarrenal, deshidrataci6n avanzada o udministra-
ci6n de cantidades excesivos de potasio, produci
rl signos y sintomas de confusi6n mental, entume
cimiento y hormigueo de extremidades, palidez, 
piel fría, debilidad, trastorno del rttmo cardia
co y colapso perif&rico. No Ye sabe de los efec
tos de la deficiencia potásica o del exceso de P!:!. 
tasio sobre estructuras bucaleH. 

CLORO.- El metabolismo del cloro, Junto 
-~~ el del sodio y pot<lsio, est~ estrvchamente r~ 
l a' 1 o nado r·_ o n e 1 e qui 1 i b r lo del 11 p, u a v el e qui 1 i -

h< io o: tdobasicri del org.1nismo. El rl,iruro -3.c:tiv.i 
\ ·.i p t í :.1 1 i n a ( e n z í. m a s a l i v a l J • N o ·~ ~1 t l ·1 r o e l p a - -
p~l del cloruro en l~ defi~tvnci<l Je ~odio en el 
h•Jmano Se pueden perder gr<inrle;, .. •1nt 1.dade~. de -
este irrn en la obslr.ucciGn p1l.Jr1..-1 céln t<!t.<111ÍJ -

g f. ,; t r i n1 , l o ·~ u a l ·~ :in d u e: e "' ''1 g n 0 ,; d e h i p e r e K :. í. t.!! 
bilíd.i<I y c0nvulsion':!s, las cua1c" .;;e evitan c.on 
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la administración de dichos iones. No ha habido -
informes de manifestaciones bucales en la defi- -
ciencia de cloro. 

YODO.- Es esencial para la formación de 
la hormona tiroidea. La deficiencia de éste en el 
hombre produce bocio. El nivel de yodo ligado a -
proteínas varía de 3 a 8 microgramos por 100 ml;
aumenta en el embarazo e hipertiroidismo y dismi
nuye en el hipotiroidismo. 

COBRE.- La deficiencia de cobre en anima 
les de experimentación produce anemia. Se ha es
tudiado el valor de suplementos de cobre, con o -
sin hierro, en el tratamiento de anemia de la in
fancia y de anemias secundarias en adultos, pero 
los resultados no son concluyentes. 

HIERRO.- Es absorbido en la porcion supe 
rior del duodeno, como sales férricas o ferrosas~ 
La deficiencia de hierro es muy comGn en mujeres 
y ninos. Características Bucales.- se observa -
irritación de la lengua, similar a la encontrada 
en deficiencias de &cido nicotinico y riboflavina, 
también ha sido descrita en anemias por deficien
cia de hierro. 

CINC.- La concentraciGn de cinc en el es 
malee y dentina es alrededor del 0.2 por 100, l~ 
que es Huperior a la de cualquí••r otro tejido del 
organismo. Una observación ext r111l:.1, es que los -
dientes de pacientes tuberculosaH tienen una con
centrac i.ún de cinc superior que 1~11 diente;; norma
les. 

M ,\::e;,\ NE;; :i . - Abundan te en h t g '1 do , es l .i d is -
t r lb u id,, por to d ) e l .:irgan is m o • Es ne e es ar 1 o par a 
la act1vnci5n de la (os[acasa y formn pare~ d~ la 
argina~J. No hay pruebas de deficiencias de man-
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ganeso en el hombre. 

COBALTO.- La vitamina B12 contiene alre
dedor de 4.5 por 100 de cobalto. 

FLUOR.- Los efectos del fJGor como profi 
láctico han sido revisados en todas partes. Sin~ 
embargo se han efectuado trabajos sobre la fluoro 
sis t6xica. Se han estimado que ln dieta norte-~ 
americana promedio contiene alrededor de 0.2 a --
0.3 mg de flGor por dia. Si se incorpora 1 ppm -
al agua potable, se agregarán l a 2 mg a la dieta 
diaria, 

AVITAMINOSIS.- Se define a ·la vitamina -
como una substancia orgánica soluble en grasa o -
agua que se necesita en cantidades muy pequeñas -
para mantener la integridad metab6lica de ciertas 
células y tejidos. La avitaminosis son un grupo 
variado de enfermedades, que se deben a ausencia 
de pequeñas cantidades de substancias biol6gica-
mente importantes y no a la presencia de pequeñas 
cantidades de substan·ias biol6gicumence activas 
(substancias infeccio~d~). 
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VITAMINAS LIPOSOLUBLES 

VITAMINA A 

Tiene relación con el proceso de diferen 
ciaci6n de las células epiteliales. 

Características Clínicas. 

Las manifestaciones mas notorias de defi
ciencia de ésta vitamina en el hombre son ceguera 
nocturna, xeroftalmía y queratomnlacia. Tambi&n 
se observaron alteraciones hipertrof icas del epi
telio bucal en adultos, se han descrito cambios -
queratísicos foliculares en esta deficiencia. 

Hipervitaminosis A. 

Es frecuente encontrar hiperviraminosis
A en niños. 

Este s!ndrome se caracteriza por anore-
xia, fiebre de baja intensidad, hepatomegaliu, ca 
bello escaso y aumento de niveles séricos de vit~ 
mina A. Las radiografías de huesos largos rcve-= 
lan fraKmentacion de las epífisiH distales de los 
pe ron é B y en gr os ami en to pe r i G H t i e· o pro n un c i a <lo . 

VITAMINA D 

Considerada antirraquitlca. Muchas subs
t a ne i a B tienen esta a c ti vid ad , p •· t: o 111 s dos m <l s -
importantes son la vitamina Dz (vlesterol, calci
ferol o ergosterol activado) y vitamina D3 (cole~ 
te rol activado). Las dos son muy 11:1adas en prof i
laxia y trntamiento del raquitihmu. 

En dientes humanos raquíticos hay una -
zona de predentina anormalmente ancha y mucho den 
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tina interglobular. Aunque el raquitismo infan-
til no siempre produce esmalte hipoplástico. Es 
posible que los defectos adamantinos aparezcan -
solo cuando la deficiencia de vitamina D va acom
pafiada por otras afecciones, como tetania infun-
til de raíz paratiropriva. Sin embargo, el ritmo 
de brote de dientes primarios y permanente esL~ -
retardado en el raquitismo. 

RAQUITISMO RESISTENTE A LA VITAMINA D 
(Hipofosfatemia familiar; raquitismo refractario: 
diabetes fosfática) 

Trastorno específico caracterizado por: 

1.- Hipofosfatemia con menor resorci5n -
tubular renal de fosfatos inorgánicos. 

2.- Aparici6n familiar que se hereda 
como rasgo dominante ligado al sexo. 

3.- Raquitismo u osteomalacia que no 
reacciona a dosis normal de vitamina D. 

4.- Ausencia de otras anomalías coinci--
dentes, 

Esto enfermedad suele ser notada por pri 
mera vez cuando el ni5o comienza o caminar. Radi~ 
grificamente se observan anomalías como deforma-
ci6n de cráneo, retardo de brote dental, deforma
ciones en "cúpula" de piernas. Es frecuente que -
haya deformaciones permanentes y estatura corta. 

HIPOFOSFATASA (Hipofosfata¿emia) 

EnfPrmedad hereditaria, Lr·;rnsmiticln como 
característi~a autos5mica recesivu. Deficienciu -
enzimática, de fostasa alcalina, en suero o tcji-
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dos y excreción de fosfoetanolamida en orina, 
esta enfermedad no tiene relación con los niveles 
de fosfatasa alcalina en el suero. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Se manifiesta durante los tres primeros 
afies de vida. Si est5 presente en el naeimiento
la muerte puede sobrevenir ripidamente. Si el pa
ciente sobrevive, quedan deformidades de tipo ra 
quítico, falta de calcificación de la bóveda cra:=
neana, disnea, cianosis, vómitos, estre~imiento y 
calcinosis renal, puede haber tambifin irritabili
dad y movimientos tet5nicos o convulsioneH. 

MANIFESTACION ESTOMATOLOGICA 

Aflojamiento y perdida prematurn de dien 
tes primarios principalmente incisivos. l!istoUígi 
camente, los dientes presentan un aspecto partic~ 
lar, caracterizado por ausencia de cernen Lo, curno
un resultado de falla de cementogenGsis, <le mane
ra que no hay uni6n funcional segura del dient.e -
al hueso por intermedio del ligamento pt·r·íud.in-
tal ésta falta de incer,,iiín se considera .-orno ;:au 
sa de la caída espontanea de dientes pri111ilr1os. 
En algunas piezas se encur.•ntran focos OCil••t·:Jnale:; 
de cemento mal formado. 

TRATAMIENTO 

Las medidas terapéuticas no sue l <!n dar -
resultados positivos. En algunos casos lus dosis 
elevadas de vitamina D produjeron una mejoría (la.!:_ 
cial, esto hace que se deposite cnl.cio en muchoR 
tejidos incluido el riñón. 
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SEUDOHIPOFOSFATASIA 

Los pacientes con «sta enfermedad presen 
tan osteopatía de huesos largos, crgneo, p&rdida
prematura de dientes primarios, hipotonía, hiper
calcemia y fosfoetanolaminuria. Solo el nivel de 
fosfutasa alcalina queda normal. Esta enfermedad 
tambi~n es hereditaria. 

VITAMINA E 

Se ha encontrado anemia que corresponde a 
la vitamina E en ni5os mayores, adultos y mujeres 
embarazadas. La vitamina E accua como un antioxi 
danLe tisular, puede influir en el metabolismo -= 
del icido desoxirribonucleico Se ha sugerido re 
laci6n con la actividad reductora del &cido asc57 
bico, f6lico, y vitamina B1 2 -

Con respecto a los cambios bucales, en -
ratas de exper1mentaci6n se ha encontrado p€rdida 
de pigmentos asi como alteraciones degenerat1v~s 
atr5ficas en el 5rgano del esmalte. 

VITAMINA K 

N~~esnria para lJ formar16n de protrombl 
na ... 

En el hombre, esta vitamina ha sido uti
lizada para tratar la hipaprotr~mb1nemia del re-
:i~n nacido, asi como manifesta~íones hem?rr¡gi-
cas de enfermedades como la ictericia obstructiva 
y diarrPn. 

MANlFESTACION ESTOMATOLOGLCA 

La hemorragia g1ng1val es la manifcsca-
~iGn bucul mfis comGn de su deficiencia. Las en- -
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cías sangran por el cepillado dental en pacientes 
con niveles sanguíneos de protrombina inferiores 
al 35 por 100 de lo normal. 

Los niveles inf er.iores al 20 por 
lo normal pueden presentar un lento fluir 
neo de sangre en los márgenes gingivales. 

VITAMINA C (ácido asc5rbico) 

100 de 
espont! 

Tiene estrecha relación con la actividad 
de la corteza suprarrenal, la estimulaci6n de 
fsta, lleva el agotamiento del 5cido asc6rbico -
que allí se acumula. El ácido ascorbico actúa -
como una coenzima en la oxidací6n de esta substan 
cía. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

Los efectos bucales se presentan en teji 
dos gingivales y periodontales. La encía ínter-= 
dental y marginal es rojo brillante, con superfi
cie hinchada, lisa y brillosa. En el es~orbuto -
plnno, la encía se torna fofa, se ulcerd y sangra. 
En niaos, el tejido agrandado llega a cubrtr las 
coronas dentales. En casi Lodon los casas Je es
corbuto agudo o cr~nico, las ~Iteras g1ng1vale~ -
presentan microorganismos t:í'.pi .. os. En el escorbu 
to cr5nico intenso, se producen hemorragias en el 
ligam~nto periodontal y lumefa~ci5n de este, se-
guido de p~rdida 6sed y aflojamiento de dientes,
que finalmente caen. Tambi~n encontramos en e~-
tos pacientes halitosis. 

COMPLEJO B 

Este complejo es neceHario para toda la 
c~lula viva, pero con excepción del 5cido n1cotí-
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nico y colina, los tejidos animales son incapaces 
de sintetizarlas. Por lo tanto, es preciso que, -
en el intestino, estas vitaminas sean absorbidas 
de los alimentos ingeridos o de productos prove-
nientes de la flora intestinal, o de ambas. 

MANLFESTAClONES ESTOMATOLOGICAS 

Los ·signos bucales de deficiencia de vi
tamina B ocurren fundamentalmente en tejidos blan 
dos de boca; lengua, mucosas, encía y labios. -

TIAMlNA 

Compuesto org&nico b5s1co incoloro, cons 
tituido por un anillo de pírimidina sulfatado. Se 
absorbe con [acilidad en intestino grueso y delg~ 
do. 

Características Clínicas de lo Deficiencia. 

En el hombre, la de(icienc1a origina el 
beriberi, neuritis mG!tiple, con cardiopatía ~on
gestiva, edema general1z1do y muerte sGbita. 

No hay pruebas convJncentcs de que la 
t i:1mina ejerza alguna influen1:1;J ·,·,bre teJi.d.os bu 
~.ale.'>. 

RIBOFLAVTNA 

Pigmento hidrosoluble de color amarillo 
intensc.i, dial izable, que se dc·11•·ompone con la - -
luz. Du fluorecencia verde con Luz ultravioleta, 
es absorbida con facilidad en tubo digesttvo y -
íosfori lada en las paredes del intc~tino a~r como 
en otr~s tc3idos del organismo. 



6l1 

Características Clínicas. 

La enfermedad es común en niños que no -
consumen leche. A la aparici6n de lesiones diag-
n6sticas precede un largo período de sfntomas va
gos imprecisables. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

Las lesiones características de la arri
boflavinosis suelen estar limitadas a boca y zo-
nas peribucales. 

En la defici~ncia leve, hay una glositis 
que comienza con sensibilidad e irritación de la 
punta, bordes laterales de la lengua o ambos. Las 
papilas filiformes se atrofian, en tanto que las 
fungiformes permanecen normales o se tornan tume
factas y con aspecto de hongos, lo cuaJ da a la -
lengua un aspecto rojizo, grueso y granular. Las 
lesiones se extienden hacia atr&s sobre el dorso 
de la lengua. 

La palidez de los labios, especialmente 
de comisuras, que no abarca zonas hGmedas de la -
mucosa vestibular, es el siRno m5H temprano <le ld 
enfermedad carencial. La palidez, que c0nt1nua 
por díau, es seguida de quci LosiM, que ec pone de 
manifiento por la mucerací.311 y fi1111ramir.:nto de 
los &ngu!os de la boca, los lahio11 tiuelen estar -
anormalmente rojos y brillantes dPbi.do a la desea 
mación del. epitelio. A medida quP la enferme<lad
avanza, la queilosis angular se vxLiende a la me
jilla. Las fisuras se profundiz<111, sangran con -
facili.dad y duelen cuando se infe1·t.an en forma ge 
cundaria por acción de microorganinmos bucales o 
cutáneos, o d(! ambos. Las lesionen prof1111das de
jan cicat.riceH al curar. Los tejído•1 gin~1v.Jles nci 
están afectados .. La deficiencia di' ribollavina -
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tambi~n afecta a pliegues nasolabiales y alas de 
la nariz, que presentan una dermatitis grasa esca 
mosa, También puede haber una fina dermatitis es 
camosa en manos, vulva, ano y perineo. Asimismo,~ 
se han descrito trastornos oculares, que consis-
ten en vascularizaci6n de c6rnea, fotofobin y una 
queratitLs superficial e intersticial. 

Hay sensibilidad, dolor, enrojecimiento 
y úlceras que comienzan en las papilas gingívales 
interdentales y se extienden ripidamente. La su
perposici6n de gingivitis ulceronecrotizante agu 
da o infecci6n de Vincent en encia, lengua y mue~ 
sa bucal es una secuela común. 

PIRIDOXINA (VITAMINA B6 ) 

Desempe~n un papel importante en ul meta 
bolismo de las proteínas. 

Características Clínicas. 

Se encuentra depresi6n, confusi6n men- -
tal, nlbuminuria y le~~openia. 

Las lesiones bucales de ln deficioncia -
lograrL1 por medios experirnentale¡,; t i.-.,nen gr.in se 
mejanza con la ~stornatitis pelagroGa. En algunni 
personas con qu!:ilosis angular, !11 ndmínistración 
de piridoxina c~>nsigue una curac1011 que no logran 
la riboflavina ni el 5cido nicotfnico. 

COLINA 

Es un componente importunte de la lecit! 
na y acetilcolina. Poco es lo c¡i111 se sabe de las 
necesidades de colina. 

A la deficiencia de colina en el humano 
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no se le atribuyen lesiones bucales. 

ACIDO FOLICO 

Es esencial para el crecimiento de mu- -
chas especies animales y tambi€n lo es para el -
hombre. El ácido fólico funciona mediante la par 
ticipaci6n en la síntesis de compuestos utiliza-= 
dos en la formación de nucleoproteínas, y en pro
cesos de transmetilaci6n 

Características Clínicas. 

Diarrea, anemia macrocítica y glositis. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

La glositis aparece como una hinchazón y 
enrojecimiento de punta y bordes laterales del -
dorso lingual. Las papilas filiformes son las -
primeras en desaparecer y las fungiformes quedan 
como puntos protuberantes. En casos avanzados, -
estas Gltimas desaparecen y la lengua se torna li 
sa, resbaladiza y de color p~lido o rojo int~nso: 
Lo odministraci6n de este aci<lo 0n la intoxica- -
ciGn con aminopterina alivia rfipidamentc la Klosi 
tis y hacen regreHar los sínt·o1111111 de t:rastoruos = 
gastrointestinales, 

VITAMINA B l 2 

Es el factor de antionemin perniciosa, y 
tambi~n ha sido empleada en la ne11rnlgiu del tri
g~mino can cierto 6xito. 
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ACIDO NICOTINICO 

La deficiencia de esta vitamina produce 
síntomas clásicos de pelagra en humanos y lengua 
negra en perros. Cuando esta lesión bioquímica -
es suficientemente avanzada, se traduce en tras-
tornos funcionales de diversos órganos. Puede ori 
ginarse inestabilidad vasomotora de piel, trastor 
nos funcionales del tubo digestivo, sistema ner-~ 
vioso y circulatorio. 

Características Clínicas. 

Las lesiones mucosas que afectan lengua, 
cavidad bucal y vajina suelen ser las manifesta-
ciones más tempranas de la enfermedad. Otras le
siones comunes en la pelagra son zonas dérmicas -
típicas de queratosis simétricas, bien delimita-
das y ásperas. Se observan también síntomas men
tales, pérdida de peso, qebilidad general, vagos 
síntomas gastrointestinales y otrne manifestacio
nes imprecisas. 

MANIFESTACIONES ESTOMArOLOGICAS 

El paciente suele quejarse de una sensa
cion di? ardor en la lengua ln cunl., hinchada pre
siona contra los dientes y deja indenticioncs. 

La punta y los bordes laterales 11e •.!nrojecen. 

En fases agudas de la pelagra, toda la -
mucosa bucal es ·de color rojo ínt:1.•nso y dolorosa. 
L;i boca se siente como si hubier¡¡ nido escaldada. 
La salivación es profusa. Se descama la totalidad 
del epitelio lingual. 
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TRASTORNOS DEL METABOLISMO HORMONAL 

Los estrógenos son reguladores del crecí 
miento, del pelo y huesos; son timolíticos y mito 
genéticos en la epidermis, inhibidores de enzimas 
en la corteza suprarrenal, estimulantes fagocita
rios, inductores de alcalosis, tumorígenos, anti
bociógenos y antihiperglucémicos. 

GRUPOS DE HORMONAS HIPOFISARIAS 

A la hipófisis se le considera como la -
glándula rectora del organismo; primitiva, vegeta 
tiva, emocional y productora. -

HIPOPITUARISMO 

Características Clínicas. 

Enanismo hipofisario, cuerpo pequeño 
pero bien proporcionado, cabello fino y sedoso en 
cabeza y otras zonas pil~sas del cuerpo, piel 
atrófica arrugada y, con frecuencia hipogonadismo. 
La deficiencia puede ser congénita o debida a una 
enfermedad destructiva de la hipófisis, como un -
infarto ocurrido antes de la pubertad. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

En este tipo de pacientc~B está retardado 
el ritmo de erupción y la cronología del recambio 
dental. Las coronas anatómicas <!n dientes de ena 
nos hipofisarios no son notablemente menores que 
las normales. 

Loe raices de los dientcR Han m5s cortas 
que las normales, y el crecimiento de las estruc
turas de Hoporte esta retardado. Kl desarrollo -
óseo del maxilar no está tan retardado como el de 
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la mandíbula. 

HIPERPITUARISMO 

Aumento de la cantidad de granulos de -
las células acidófilas o un adenoma del lóbulo an 
terior de fil hipófisis esta asociado al gigantis-~ 
mo o acromegalia. 

Características Clínicas. 

Caracterizado por un crecimiento excesi
vo general y simétrico del cuerpo; subdesarrollo 
genital y transpiración excesiva; se quejan de c~ 
falea, lasitud, f::itiga, dolores musculares y arti 
culares asf como calores fugaces. -

La acromegalia es una enfermcJod rara en 
la que hay hipersccreción del lóbulo anterior, la 
cual ejerce su influencia una vez concluida la 
osificación. 

MANIFESTACIONES ESTOMA!OLOGICAS 

Los labios se tornan gruesos, de tipo 
negroide, Re agranda la lengua que presenta inden 
tacioncs a los ~estados por la p1eHi6n contra loi 
dientes. La mandíbula, a causa del crecimiento -
condíleo acelerado, se agranda. El prognatismo -
llega a ser extremado. Los dientes inferiores -
suelen CRtar inclinados hacia vesLihular, debido 
al agrandamiento de la lengua. 

HIPOTIROl!llSMO 

Un a f a J la de 1 a f un e i 5 11 t i r o t r o p i c 11 de -
la hipofinis o unn atrofia o destrucción de Lo ti 
roides, ~ctetminan la producción insuficiente de 
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hormona para satisfacer las necesidades del orga
nismo. 

Características Clínicas. 

Se presentan defectos mentales, creci- -
miento somático retardado, edema y otros trastor
nos generalizados, según la magnitud de la defi-
ciencia hormonal. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

La lengua se encuentra agrandada por el 
líquido de edema. Puede haber protusion conti- -
nua, y esta puede originar maloclusión. Hay retar 
do en la erupción de los dientes y los dientes -~ 
primarios permanecen mas allá de la epoca normal 
de caída. Los hallazgos bucofaciales clínicos en 
pacientes mixedematosos están limitados a tejidos 
blandos de cara y boca, la lengua es grande y con 
frecuencia entorpece la fonación. 

HIPERTIROIDISMO 

Los síntomas del hipertiroidismo su de -
ben al aumento de la actividad metnbólicn en teji 
dos d~l organismo. Esto suele mnnifestarse como
un ritmo aumentado del metabolisrn11 bnsal. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

La atrofia alveolar se produce en casos 
avanzados. En ni5os, la caída de los dientes pri 
marias ocurre antes de el tiempo normal, y ln -
erupci5n de los dientes permanc11Les est5 acelera
da. 

Los dientes que padecen hipertiroidism~ 
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presentan una expresión facial de sorpresa o exci 
tacion, con la mirada fija y los ojos muy abier-= 
tos. Estos pacientes son nerviosos y emociona- -
les; poseen una sensibilidad aumentada a la adre
nalina y suelen ser hipertunsos. 

HIPOPARATIROIDISMO 

Se caracteriza por una disminución de la 
excreción de calcio. El estudio químico de la -
sangre revela una baja .concentra:i6n de fósforo -
s~ri~o. 

MANLFESTACIONES ESTOMATOLOGlCAS 

Se ha observado aplasia a hipoplasia en 
dientes ~uando el hipoparatiroidihmo se presenta 
anees de que las piezas esten completamente for-
madas-



H1poparatiroidi••O idiop¡ 
tico. A) Uñas de los de-':' 
dos de las manos anorma-
ies. B) Hipoplasia general 
del esmalte. 

R•diograf fa de la aeccíón por 
deaaa•t~ del molar caduco prí 
mero izquierdo del maxilar i~ 
!er1or d• un pacieat• con ra
quitlamo t1ipofo1fatEmico re11~ 
tent~ • la vitamina D intrata 
do. -

72 

Hipotiroidi••o en niño da 
11 aAo• con edad 6sea do 
5 año• y edad mental de 8 
añoa. t1 anxilar inferior 
eeti ~tfh~•••rrollado. 
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INSUFICIENCIA CRONICA DE LA CORTEZA SUPRARENAL: 
ENFERMEDAD DE ADDISON 

Se caracteriza por un tono bronceado de 
piel, pigmentación de las mucosas, acci6n cardia
ca d€bil, debilidad general, v6milas, diarrea y -
anemia grave. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS 

Se observa pigmentaci6n entre pardo y -
chocolate obscuro de la mucosa bucal, extensi6n -
desde mucosa vestibular a las comieuras de la bo
ca o su aparición en encía, lengua y labios, o am 
bas cosas, pueden ser los primero8 indicios de la 
enfermedad. 

SINDROME DE CUSHING 

Se caracteriza por una adiposidad adqui
rida en la porción superior del or.ganísmo, cara -
de luna llena, tendencia al redondumiento de hom
bros, alteraciones en la distribuci6n del pelo, -
debilidad muscular, hipertensión VQscular. 

MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGTCAS 

En niños , puede haber o 'l L •·o por ·O a i s y - -
cese prematuro del ~recimiento cpll isario, en ta~ 
to que en adultos experimentan un~ osteoporosis -
intensa. 
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C A P I T U L O V 

TRASTORNOS DE LA CONDUCTA E INFLUENCIA ESTOMATOLQ 
LOGICA EN EL LENGUAJE. 

TRASTORNOS DE CONDUCTA 

Los factores que pueden modificar la con 
ducta, pueden ser, el empleo o no de reforzamien= 
tos que pueden llegar a aumentar en un momento, da 
do la fre:uencia de la conducta deseada. Estos= 
se clasifican en: 

a) Positivos.- Dentro de los cuales men
cionaremos a~ciones como caricias, pa 
labras de elogio y sobre todo, pres-= 
ta r 1 e aten e i ó n , mostrando i. u ter é s por 
lo que haga el niño. 

b) Reforzadores simb51icos.- Representa
dos por objetos materiales con los -
cuales el niño fortalece su cornporca
rnienco ade: 11ado 

Las enfermedades orgini~as pueden causar 
trastornos en la :onducta, ~ualquier enfermedad -
a~ompañuda de invalidez f[si~a, p0r eJemplo: par! 
lisis :erebral, m~ngol1srno, ~ubnJrmal1dud mental, 
epilep~ia, que pueden afectar in<l1re:tamence los 
tipo:> de :ondu.:ta y las func..10ne!I psiC'J16gicas -
del niñ;:i. 

INFLUENCIA ESTOMATOLOGICA EN EL Lf.NG 1JAJE 

La aparic15n del lenguaJP en loa indivi
duos de ld espe~ie humana, puede lrazarse cr~nali 
gicarnente en el m~mento en que se consigue una m~ 
durez :crebr~l sufi~iente; es dectr, que es ncce-
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sario que maduren ciertos nervios cerebrales para 
que se pueda decir que el individuo está prepara
do para el lenguaje. 

El lenguaje depende de la integridad de 
procesos estructurales, nerviosos, fisiologicos,
psicologicos, sociales y culturales. 

Los sistemas neuromusculares coordinan -
todos los mecanismos de comunicaci6n. La fenome
nologla de producci5n del lenguaje comprende las 
siguientes divisiones: 1) Respíraci5n; 2) Fona-
cion; 3) Resonan~ia; y 4) Articulaci6n. 

La cavidad bucal esta íntimamente ligada 
al proceso de lenguaje, sea este normal 0 anormal. 
Por lo tanto el dentista debe estar familiarizado 
con la fisiología del lenguaJe y con algunas de -
las causas y medios para corregir defectos del -
lenguaje. 

Los órganos vocales son: 

Los pulmones, la traquea, la laringe, y 
las cavidades bucul y nasal. 

Los articuladores: 

Velo, labios, lenguu y pliegues bu~ales 

los cuales actuan como válvulas que se aproximan 
a las superficies fijas como son los dientes, bo~ 
des alveolares y paladar duro. 

En ni~oH afectados c0n pnr5lisis cer~- -
bral encontramos nistem<ls ncurumusculares en mal 
[unclonamiento. Se producen trnYtornos de v0z, -
ritmo, resonancia y articulacL5n. 
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Los aspectos anatómicos de los trastor-
nos del habla que se presentan en niños con pará
lisis cerebral puede apreciarse en la siguiente -
clasificación de los trastornos comunes del ha- -
bla, desarrollada por Ingram: 

1.- Trastornos de la fonación (disfon'ia) 
a) Con enfermedad demostrable de la 

laringe 
b) Sin enfermedad demostrable de la 

laringe. 

2,- Trastornos del ritmo (disritmia) 
a) Gdlimat'Ías 
b) Tartamudeo o vacilaci6n 

3.- Trastornos de la articulaci6n ~on 
disfunción demostrable del aparato -
de la articulación (disartria). 
a) Debidos a anomalías neurológicas 

Parálisis cerebral 
Parálisis suprabulbar 
Lesiones de la neurona motriz in
ferior 

b) Debid~s a anomalías lo~ales 

Mandíbulas Hipomandibulosis 
y dientos Otroy fen5menos de 

Lengua 

Labios 

Paladar 

m a 1 o v l. •J si ón 
lmpt·dimentos para 
lo9 m~vimientos de 
la l •.· ng ua. 
Extru;;ion de la 
len gua 

Lab ¡ 11 leporino (ex-
clus i vamente) 
O t r n 1¡ 

Palad11r f isurado 
(~on o sin labio le-



Farínge 

Mixtos 

poríno) 
Otros. 
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Farínge grande (des
proporci6n palatina) 
enfermedad adquirida 

4.- Trastornos de la articulaci6n sin 
disfunción demostrable del aparato -
de la articulación (trastornos secun 
darios del habla). 

5.- Síndrome de trastorno del desarrollo 
del lenguaje. (trastornos del habla 
específicos del desarrollo), 

6.- Casos mixtos. 

7.- Sin clasificación y otros. 
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C A P 1 T U L O VI 

TRASTORNOS EMOCIONALES 

Todus l~s emociones representan un papel 
muy importante ~n la vida del nifio. Las cmocio-
nes buenas dcb"n Comentarse en la vida del nifio -
paca su desarrollo. Algunos aapectos de los emo
ciones que son menos favorables tambi~n deben de
sarrollarse. 

a) Comportamiento en el consul~orio dental 

Los trastornos emocionalas vuelven a los 
nifios en pacientes dif{ciles. Estos trasc::irnos 
pueden ser de origen dental o. no dental, 

Causas no dentales 

Pacientes paranoicos - esquizofrénicos.
Su comportamiento es receloso, desconfiado y emo
tivamente Erto El paciente se aisla y mSs tarde 
puede desarrollar inquietud e impulsividad o per
mane::er indiferente. Es difícil ganarse la con-
f ,_a n za d l' e s tos p a~ I entes 'J es t 1111 l. e e e r re l -1 e iones 
amtstOS'l'• con ell::is 

CAUSAS DEN r Al.ES 

La no ~::iopera:i6n por p11rte del nifio se 
debe, a una experien~ia previa deRagradable ama
nos de un odo~t6logo. En este sentl~8 no pare:::e 
haber as\),- 1 a•; i :'.in de do 1 ar den t ar 1 u (:o n e 1 den ti s
t o en l~ mente de un riifio muy pcquefic, aun cuando 
pueda se1 \a raz6n d~ vari1A vi~1ta5. 

Una t~cni~a detectuoHn en la administra
:::ión de \,, ancstesiil general nnHal puede ser una 
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causa de antipatía al tratamiento odontológico, -
esto es, en el acercamiento al niño. Es terrible 
recibir una mascara firmemente apretada sobre la 
nariz y la boca sin una introducción preliminar -
amable, esto al niño le da pánico y lucha por li
berarse. Siempre recordará esto conscientemente 
o inconsciente. 

El tratamiento estomatológico se basa en 
la cooperacion entre el niño y el dentista. Si a 
uno le disgusta o le es indiferente al otro, no -
habrá una buena relación entre ellos. 

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO 

Es importante educar al niao acerca del 
tratamiento dental, que serán explicadas de acuer 
do a su edad y grado de entendimiento del niño. -

l.- La higiene bucal es importante para 
la conservación de eus dientes y la 
salud en general. 

2.- Dientes sanos y bien conservados foL 
man parte de la belleza de la cara. 

3.- Es importante visit~r al dentista -
para que examine l.cu: dientes, para -
e o ns e r va r 1 os s .in o H ,1 1 aún no ,; e en - -
cuentran lesionado~. 

El primer contacto que el ni5o obtenga -
en su primera exp<!rÍencia, se re,omi.enda que sea 
p o s í t i va , n g r a d a b le e i n t e r e :; a n l 1• , un f r a ::: n s o e n 
este íHrn ti el o , puede e a m b i ar Hu h 111· n 11 di s pos i:: i ó n . 

Es importante recomendar ul padre o n la 
mndre no utilizar al dentistn comú una amenaza o 
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castigo para los niños. No hacer comentarios ne 
gativos al respecto, aunque tampoco engañarlos.-

Factores determinantes en las emociones del niño 
ante el tratamiento odontológico: 

l.- Factores favorables: 
a) Medios educativos sobre la salud 
b) Influencias positivas de los pa

dres u otras personas. 
c) Experiencias agradables en el -

consultorio, sin dolores, ni mo
lestias. 

2.- Factores desfavorables: 
a) Escuchar experiencias desagrada

bles 
b) Manifestaciones de abierto recha 

zo hacia la Odontología. -
c) Experiencias personales desfavo

rables en el consultorio. 

La atención estomatológica de un nino -
con impedimentos mentales, físicos o médicos, 
debe adaptarse al procedimiento normal. Cada ni
ño es diferente y por lo tanto, se hará lo conve 
niente para que el niño acepte cooperar. 

Muchos de los niños incupacitados mental 
mente, dependerán de sus padrcH y la presencia ~ 
de ellos puede ser necesaria. 
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C A P I T U L O VII 

a) ANESTESIA GENERAL 

Al emplear algún anest€sico general, 
siempre se incurre en riesgo de vómito, eüpasmo 
y apnea; por lo tanto, deben pr~veerse medidas -
mas suaves. 

Es importante descubrir Bi existe alguna 
contraindicación a la anestesia general, así 
como efectuar un examen bucal completo y una his 
toria clínica detallada. 

SISTEMA EMPLEADO EN EL SERVICIO DE ESTOMATOLOGIA 
PEDIATRICA DEL HOSPITAL DEL NlNO DIF. 

El sistema es dividido en tres etapas: 

1.- Procedimientos preoperatorios. 
2.- Procedimientos operatorios, 

a) Procedimientos preliminares 
b) Acto quirúrgico 

3.- Procedimientos postoperatorios inmedidtos. 

EXAMEN BUCAL 

Debe ser lo más completo y exacto posi-
blc, dependiendo de la cooperación del paciente. 

EXAMEN RADIOGRAFICO 

Es necesario para la elaboración de un -
diagnóstico correcto que evite pérdidas de tiem
po posteriores. Si no es posible obtenerlo, i,;e 
hará cuando el paciente se encuentre bajo la me
dicací.ón sedante preanest€sica. 

EXAMEN DE LABORATORIO 

1.- Biometria hematica.- Valorctt Normales: 

Hemoglobina ................... 13 n 14 g/100 ml. 
Hematocrito ................... 43 n 46% 



Leucocitos •••••..•••.•••••..•• 6 a 13 miles 
Neutrófilos •...•.•••..•••...•. 60 a 70% 
Linfocitos ....•••••.....•.•..• 30 a 35% 
Eosinófilos ........ ""''''''' 1 a 3% 

EXAMEN GENERAL DE ORINA - VALORES NORMALES 

Densidad •..•..........•...... 1005 a 1020. 
Leucocitos por campo .•....... 1 a 3 
Cilindros •... , ...•.•..•...... O 
Aspecto ..•..•.........•...... SuigEnesis 
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PRUEBAS DE TENDENCIA HEMORRAGIPARA - VALORES NOR 
MALES 

Tiempo de sangrado (IVY) .......... 2 a 
Tiempo de coagulación (Lee White) .6 a 
Cuenta de plaquetas .. , ............ 200 

4 m:i n. 
12 min. 

'~ 00 miles 

La biomctria hem&tica es requerida para 
comprobar que el nivel de oxigenación celular es 
el adecuado. Este nivel nos lo dá la hemoglobi
na, que debe tener un minimo de log/100 ml. para 
que no exista peligro de hipoxia. 

Cuando se producen cambios en el nGmcro 
de leucocitos en base a los neutrófilos, Esto -
nos d& un inicio de alguno infecci6n pi5genu lo
calizada o generalizada. 

Cuando se presenta ncuLr6fila puede de
berse n infecciones bacterianas, ~gpecinlmente -
de piel y mucosas. 

Cuando se presenta linfo~ltosiH, se aso 
cia a un problema viral. 

Cuando los eosinófiloa ao encuentran al 
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terados puede significar que existe una•parasito
sis. 

Tiempo de sangrado.- Depende principal-
mente del número y eficiencia de las plaquetas y 
de la contractilidad capilar. Se presentan alter~ 
ciones en púrpur~s trombocitopénicas. 

Tiempo de coagulación.- Nos indica el es 
tado de los factores plasmáticos que intervienen
en el mecanismo de la coagulación (globulina anti 
hemofílica, protrombina, fibrinogeno, calcio, -
etc.). Se encuentran alteracione8 en las hipopro
trombinemias y hemofilias. 

Cuenta de plaquetas.- Las plaquetas es-
tan íntimamente relacionadas con la formación del 
coágulo. No deberá realizarse ningún tratamiento 
dental si la cuenta de plaquetas está por debajo 
de SO mil. Se encuentr~n alteracLones e~ la trom 
bocitopenia, púrpuras y leucemia. 

Examen general de orina.- Este examen -
puede reportar una serie de complicaciones suges
tivas que contraindiquen la administract6n de la 
anestesia general, como H~n: 

a) diabetes mellttus. 
b) diabetes instpida. 
·~) oligurLa. 
d) hematuria. 
e) glomerulunefritis. 
f) infecciones pi6genaH. 

b) SEDACl.ON 

Modos de acci6n de los medicamentos sed~ 
ti vos: 
Los agentes sedativos pueden conseguir -
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su efecto por inhibición del SNc. La cantidad del 
necesario para producir unas condiciones operato
rias adecuadas, varía según los pacientes y aca-
so, entre una y otra administración al mismo pa-
ciente. Sin embargo, la acción de éstos medica-
mentos posee ciertas constantes que deben ser com 
prendidas si queremos que su administración resuI 
te eficaz. 

El efecto inhibitorio sobre las células 
del cerebro debe ser reversible con un tratamien
to adecuado, el cual incluirá la protección de -
las funciones vitales, los tejidos del SNC, que -
tienen una menor capacidad de funcionamiento du-
rante el tratamiento sedativo, deben recuperar 
sus niveles anteriores de actividad cuando los me 
dicamentos son eliminados del ~erebro. 

La acci6n de los medicamentos sedativos 
solo tienen lugar una vez que han sido transporta 
dos a las ~ilulas cerebrales por la sangre que -
circula en los vasos cerebrales. Cualquiera que 
sea la vía de administración, los agentes no cie
n~n efica~ia hasta que se en:uentran en la sangre 
y son transportados al cerebro en ~antidades su-
fi ít'ntes. 

No todds L35 5rens del SNC son 1nhibtdas 
con la misma rapidez ni '"Jn 1.1 rn1smu .:.1ntid,1d de 
medicamentos. Las primeras z0n;1r¡ .Jfe .. t:1:L:is s0n -
los centros supf'riores de la .-ort.P~.a, los cuales 
e s t a n i m p 1 i e ad o s e n l o s p r o 2 e s o :¡ d c 1 ·J 1 n t e g r a - -
ci6n y del pens~miento abstra~tJ. Loi resultado& 
o b t e n i d o s h a n s i d o , p é r d i d a d e 1 e ·:111 o :. un i e n t o o r e 
lajaci6n, disocíaci6n del amb1entr y posible amne 
sía. 

La lnhibi·:i6n de .las iire.i·1 cerebrnles P2_ 
rece tener l•.Jí-1ar en orden inverso .il desarrollo -
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filogenético. Las áreas mas recientes son sensi
bles a los medicamentos inhibitorios, del mismo -
modo que lo son a la hipoxia. La inhibición pos
terior ocurre de manera irregular, pasando por al 
to los centros medulares, los cuales mantienen -~ 
las funciones vitales, y continua hasta la inhibi 
ción de los ganglios basales y de la médula espi~ 
nal. 

A medida que progresa la inhibición pue
den quedar afectados los centros de respiración y 
cardiovasculares hasta que el proceso cambia de -
dirección y se paralizan los centros reguladores 
de la médula. (estadio IV o par&lisis medular). 

ANALGESIA CON OXIDO NITROSO 

En ni5os con problemas neuromotores, la 
analgesia por inhalaciSn de oxido nitroso puede -
ser un método seguro y eficaz para disminuir la -
aprención al tratamiento dental. 

Existen pocas contraindicaciones para su 
empleo, excepción he~ha de niños con grave retar
do mental o trastorno emocional grave. 

Se puede combin~r eYLc prucedimienlo ju~ 
to con la premedicac15n y nnegt~Hin local, para -
superar problemas asociadoH con ni~os impedidos. 

La analgesi<1 de 5x1do n1tro1:lo disminuye 
la eepasticidad muscular y los movimientos no 
coordtnados del niño con pari.ili11i.11 cerebral, y -
disminuye la tensión f[sica y lnH molestias, lo-
grando que el paciente soporte periodos de trata
mientos m5s largos. 
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A este tipo de ninos deberá demostrarse
le cómo se emplea la máscara y puede hacerse 
correr el juego de gases sobre las manos y meji-
llas del niño, antes de colocar la mascara. Si -
existe resistencia se puede controlar con suave -
restricción física y un flujo de óxido nitroso de 
SO por 100 directamente hacia los orificios nasa
les. Esta mezcla puede producir efecto ligeramen 
te eufórico y relajar al paciente lo suficiente= 
para permitir la colocaci6n de la mascara; des- -
pu~s de est~ deberá reducirse la concentraci6n de 
óxido nitroso al nivel apropiado, generalmente un 
flujo de 10 a 15 por 100. 

e) SEDACION 

La sedaci5n es cecomendada en la dctual1 
dad, si se da en dosis suficiente para que sea -= 
eficai, entonces el p~ciente no eeti en condicio
nes de volver a su hogar por varias horas, y debe 
ser atendido baJO ade(uada supervisi5n 

Los barb1rGricoe y el hidrato de clor~l 

comunmente se usan pera la sedaci6n de niños en -
e 1 t r u t a m i e n t o d en t_ a l. 1 n d 11 e en 1.in s u e ñ o t r ;¡ n r¡ 11 t -

l :i d e 1 : u a l s e. d e s p i e• r t -1 f ;¡ '.: t 1 m •• n t e a 1 o s n i ii '• ·, . -
Al g •1 n .1 s ver: es s f! des pi e r ta o -1 l g :1 ex l. ta dos I~" 1 " -

e x t t. a e t ó n , '.)e u r re en :1 p r ri .x 1 m .1 d -i 111 '"' n ~ e 3 p :ir • 1 •· 11 to 
de los parientes a q1llenes 'll~ l•~n dio 80 mg rl<· '>~ 

e o bar b i t a l a n t e s de 1 r r a ' 'l m i 1~ n t u d l' n t al , es t. 'J ;; e -
gGn Jonf's. 

El fen·)bd1b1t-.ll <Lum1r1<1l), el amobarbi-
t'd (Amytal), pentobarb-i.r.al sódic::i (Nembutal sodj_ 
co) el secobarbital (Seconal) y ~l tiopental s6-
dico (P~ntatal s~di(o) son los q11e se usan mis to 
múnmentc 

Los barbirGricoR tienPn un amplio margen 
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de seguridad por lo que son excelentes para se- -
dar pacientes ambulatorios, puesto que la dosis -
no hipnótica es de tres a seis veces mayor que la 
dosis sedante. Generalmente, los barbitúricos de 
acci6n corta, como secobarbital, pentobarbital y 
amobarbital, son los preferidos, aunque tambi~n -
es común el fenobarbital. Son moderadamente adíe 
tivas. 

El hidrato de cloral, al igual que los -
barbitúricos, es una droga que tiene amplío mar-
gen de seguridad. Se usa más a menudo en dosis -
hipnótica de menos de l,Og para niños de edad -
preescolar. Tiene sabor desagcadable. No est& in
dicada para los pacientes que sufren del coraz5n. 

d) COBERTURA ANTIBIOTICA 

Es importante te~er en cuenta a los pa-
cientes quienes ya est&n recibiendo una terapia -
penicilinica, o la han re:ib1do durante seis me-
ses previos, par~ combatir la bacteremia resultan 
te de un procedimiento dental, y aquellos pac1en~ 
tes que no tienen historia en este sentido 

Es frecuente observac ind1v1du0s en tra
tamicnto con peni.cilina, pn~sent,1n mieroorgants-
mos pcnicilino resistentes •.•n Hu flora bu<.:<1!, 
mientras aquellos sin exper1enc1.o reciente c1 la -
penicilina solo raramente lo tL1•11f'11. Se ha encon
trado que esos microorganismos r1·11ist.entes pueden 
presentarse poco despu€s del comienzo de la ingeH 
tion antibiótica y es imporLantc· por lo tanto, _:
que la profilaxi.s no comien,:e a11tc'-1 de 12 horas -
previa a la operación. 

La cobertura mas e(ÍC.J)', l!H' la inyección 
porque asegura un nivel en sangre adecuadamente -
elevado. 
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TIPOS DE COBERTURA ANTIBIOTICA 

Para pacientes con una historia de tera
pia penicilínica dentro de los seis meses pre- -
vios. 

l.- Cefalosporina - Por inyección intramuscular -
30 minutos antes de la operación, seguida por eri 
tromicina por vía bucal, cada 6 horas durante 4 = 
días. 

Para pacientes sensibles a la penicilina 
debe recibir eritromicina o cetraciclina (no ce
falosporina). 

2.- Eritromi~ina por vía bucal comenzando l2 ho-
ras antes de la operación, cada 6 horas por 4 
días (niños menores de 8 años deben recibir oxite 
traciclina en lugar de cualquier otra, en vista = 
de los efectos dentarios colaterales} 

P a::: J. en t es s in 11 na h is to r i a de t et a pi u p !:_ 
nicilíni.ca. 

l - rripl::ipen 
1 ·l r , 3 O m i n u t o s 

En una s:il.1 
•Jnt.r~s de l.'! 

inycc: r. i 5n 
riper:J<: ión 

intram1.1~1cu-

2 - Procaína p!!n~:.1lina y benz11 P"nic.i.lina por -
inyc:cíón inr.ramusr:ula·r, 30 m111111,1•J -.intes de la 
opera -e i) n , seg u¡_ da por pe.ni c i l i 11 ·• li u e a 1 V cada 6 
horfis por 3 ar~s 

3 - Pe.ni il1~a bu:::al V - Comenzudq l2 horas anees 
de 1 :1 ::i p •; r -:i : 1 5 n y e 0 n t i. n u ad a '~ a d 1 (¡ h o r as por 4 -
dí ·1'> 
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DOSAJE PEDIATRICO DE ANTIBIOTICOS 

PENICILINA-PROCAINA - VIA Iny. i.m. PRESENTACION
Suspension para inyección 300 mg por ml. 

Dosaje promedio a la edad. 
Hasta 1 año - 150 mg. 1-5 años - 300 mg. 
6 a 12 años - 600 mg. Adulto - 300 - 900 mg. 

PENICILINA-BENZIL - VIA Iny. i.m. PRESENTACION- -
Suspensión para inyección 150 mg por ml. 

Dosaje promedio a la edad. 
Hasta 1 año - 62.5 mg. 1-5 años - 150 mg. 
6 a 12 años - 300 mg. Adulto - más de 1.5 G 

PENICILINA - V - VIA BUCAL PRESENTACION-Cápsu-
las o tabletas 125 mg, 250 mg. 

Dosaje promedio a la edad. 
De l a 5 años - 125 mg. 6 a l2 años - 250 mg. 
Adulto - 250 mg. 

Cada 6 horas por lo menos 4 dias. 

PENIClLINA - V - VlA BUCAL PRESENTACION-Mezcla 
125 mg por ml. 

Dosaje promedio a la edad. 
Hasta laño - 62.5 mg. la 5 años - 125 mr,. 

Cnda 6 horas por lo menos 4 dias. 

PEN lCILINA-TRlPLOPEN - Ví •1 l M. l'RESENTAClON-Am 
polletas conteniendo Benc•t..imín.1 l'ení.cilin.:i 475 -
mg. 

Procaina Pcn~cilinn 2~0 lllK· 
Penicilina sGdica G300 l!lK. 

DOS/U E PROMEDlO A LA EDAD; 
Hasta un año - 1/4 amp. 
d~ 6 11 12 añoa - 3/4 amp. 
2 dosiR con intervalo de 48 

l a 5 nños - 1/2 amp. 
Adultn - 1 amp. 
horarL 
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CEFALODIRINA - Vía I.M. PRESENTACION - Ampolle-
tas 250 mg. 500 mg, IG 
DOSAJE PROMEDIO A LA EDAD: 
De l a 5 años - 125 mg. 6 a 12 años - 250 mg. 
adulto ------- 0.5-1 G 

Dosis inicial seguida por eritromicina bucal -
por 3 días. 

ERITROMICINA - Vía BUCAL PRESENrACION - Tabletas 
de 100 mg. 250 rng. 

DOSAJE PROMEDIO A LA EDAD: 
De l a 5 años - 100 mg. 6 o 12 años - 200 mg. 
Adulto - 250 mg. 

Cada 6 horas por lo menos 4 días. 
ERITROMICINA - Vía BUCAL PRESENTACION - Mezcla 
100 mg por 5 ml. 

Dosaje promedio a la edad. 
Hasta l año - 50 mg l a 5 años - 100 mg. 
6 a 12 años - 200 rng. Adulto - 250 mg. 

Cada 6 horas por lo menos 4 días 

OXITETRACICLINA VLA BUCAL PRESENTACION-Table 
tas 100 mg. 250 rng, 

Dosaje promedio o la edad 
De 1 n 5 años - 100 rng. 6 a 12 años - 150 mg 
Adulto - 250 m¡~ 

Cado 6 horas por lo mru~s ~ días. 

OXlTETRACICLlNA 
12') rng p::ir 5 rnl 

VIA BUCAL l'RE5ENTACION-Jarabe 

Dosaje promedi::i ~ La 
Hasta l año - 62.5 mg 
6 ·1 l 2 años - 15 O mg. 

Co~d 6 horas por l::i 

edad. 
la 1

> 11ilO'i - 125 mg. 
Adull~ - 250 mg 

meno·:; lt dí. Jl H • 
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e o N e L u s I o N E s 

Antes de programar el plan de trabajo, -
al tratar con niños impedidos, se debe hacer la -
valoración del paciente para partir de él su tra
tamiento. 

Siempre hay que considerar al paciente -
como una individualidad, adaptando los métodos y 
técnicas a las necesidades, características y co~ 
diciones del niño. 

Este plan de trabajo ae desarrolla por -
etapas, tomando en cuenta el problema de cada pa
ciente. 

En el Centro de Rehabilitación de Cuerna 
vaca A.C. he observado un alto índice de proble-~ 
mas dentales y considero de importancia necesaria 
proporcionar atencí6n eficaz a toda una poblaci6n 
infantil que requiera 2tenci6n profesional 

Estos pacientes son propensos a infecLi~ 

nes y enfermedades, debido a 1.aa malas cond1,·io-
nee bu~ales y a su atención buLal inadecuddu. Por 
que solo un porcentaje pequeño de fstos pac1Pnte: 
recibe el tratamiento dental propio para unn bue
na higiene bucal. 

Es básico en la rehabilitación de ~stos
pacientes, el int:erés y la p<.1rl l.ci.pacíon que mue~ 
tran Jo,1 padres de familia ha.:1;¡ el problema del 
niño. 
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Tomando en cuenta que no pueden valerse 
por sí mismos, requiriendo toda la ayuda posi- -
ble. Para tal efecto es muy importante la orien
tación a los padres de familia por parte del 
odontopediatra, sobre el manejo de éstos niños,
para lograr un mejor resultado en la rehabilita
ción del paciente. 

Dentro del tratamiento, es indispensable 
que el dentista se ocupe de enseñar e insistir 
en el control de placa para los niños con éste -
problema. 

Actualmente el odontopediatra cuenta con 
gran variedad de técnicas específicas para modi
ficar la conducta que le permite aumentar consi
derablemente su capacidad para tratar acertada-
mente a los niños con problemas de retraso men-
tal. Algunas de éstas formas son: medicamentos 
como barbitúricos, anestesia general, etc. 

Agradezco de antemano la benevolencia 
que tenga el H. Jurado pura éste trabajo, que ha 
tenido como única finalidad, el hacer hincapié -
en el estudio y comprenai6n del tratamiento de -
éstos niños impedidos. El cual requiere mayor -
atención, para así dar. soluciones más exactas a 
cada uno de los problemas que se puedan suscitar, 
con el fín de que haya una mejor y completa reha 
bilitaci6n. 
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