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INTRODUCCION

Desafortunadamente sien,re catalogamos ia '"normalidad" dentro de cler--
tos cénones en los que ocupan prioridad las "virtudes materiales". Es desa--
lentador ver nuestre actitud indolente ante aquellas personas que por aléuna
razdn padecen deficlencias fisicas, que no les permiten desarrollarse integrg

mente en la vida.

Es por ellos que insto a cualquier persona, con los medios que estén a

su alcance, a contribuir al desarrollo e integracidn de estos pacientes,

Las deficlencias fisicas y mentales han sido siempre un tabd para la --
humanidad. Desde épocas remotas se ha catalogado a estas personas como demo-
nios en algunas culturas o como deidades en otras. Afortunadamente el cong-~
tante progreso de la ciencia ha foverecido a los nifios incapacitados, Exis--
ten instituciones de rehabilitacidn y capacitacién que instruyen‘a los niﬁbs
para valerse por s{ mismos cuando el grado de debilidad lo pefmita o mantener
los bajo un tratamiento paleativo. La Medicina, la Psicologfa, la Pedagogia
y 1a Sociologia han tehido grandes avances en este sentido;'sin‘embargo no se
ha dado suficlente importancia a la Odontologia para el tratamiehto de estés
pacientes. Adn para el odontdlogo general la terapéutica estomatoldgica de -
nifios incapacitados es un tabl, temen enfrentarse a ellos sin saber que el --
tratamiento exitoso de éstos es una de las mayores satlsfacciones de nuestra

profesidn.



Es cbligacidn del Odontdlogo integrarse al equipo multiprofesional, cu-
ye meta general es servir al homure y en particular la renabilitacidn de los
ninos incapacitados con el proposiie de que aleancern Slgisdsd o Lo Lersonas -
y conducir sus capacidades fisicas, mentales y sociales hasta el mAximo posi-

ble,

En primer lugar es deber del Cirujano Dertista el ser amigo de estos ni
fios, ya que generalmente son timidos e introvertidos y no han participado en
las actividades fisicas y sociales que los nifios normales han experimentado.
En seguida comprender los problemas sociales y familiares de los padres, que
en la mayoria de los casos no aceptan la realidad de sus hijos y toman actitu

des andlogas, una proteccidn exagerada o una actitud hostil,

Es responsabilidad del Cirujano Dentista ayudar a estos pacientes a con
servar sus dientes y teJidos de sostén en Optimas condiciones de salud, ali--
viar alteracliones del Sistema Estomatognédtico gue de alguna de sus enfermeda-
des se derivan, todo ello encaminado a contribuir a la salud general del nifio.
Hacer comprender & los padres gue un tratamiento odontolégico adecuado les ~--
evitar{a situaciones de infeccién y dolor, logréndose una oclusién més fun--

cional, periodonto sano, ete.

La caries, enfermedad periodontal, maloclusidén, malformaciones dentarias
y de los maxilares, y en algunas ocasiones complicaciones de la digestién y -
el hable son comunes en los nifios incapacitados. Una alteracidn es consecuen

cia de otra, por ejemplo: Distrofia Muscular.

1.~ Aguellos pacientes que no tienen control muscular y que de alguna -



maners se ve afectada la musculatura de la disgestidn...

o,- .., como consecuencia la dieta deficiente provoca desnutricidn, de-

ficiencias vitaminicas, descalcificacidn...

3,- Esto aunado & la dieta altamente cariogénica y a la pobre estimula-
cién masticatoria, involucra 1égicamente, caries, enfermedad perio-

dontol, etc.

Algunos paclentes no presentan problemas estomatoldgicos sui generis --
pero la misma deficlencia los incapacita para llevar & cabo las rutinas higié

nicas basicas (v.g. pardlisis cerebral).

El propbsito de éste trabajo es en primer lugar invitar & mis compalfie--
ros & tratar a estos paclentes comprensiva, humana ¥y pacientemente, sin corta
pisas ya que & una gran mayoria de ellos se puede atender en el consultorio -

dental particular.

En segundo término hacer un escueto compendioc de las deficiencias fisi-
cas que para mi son mis significatives, ya que la clasificacién de los nifios =

incapacitados incluye una gran variedad de estados patoldgicos de diferente -

indole.

En éste se incluyen las principeles caracteristicas clinicas generales,
manifestaciones y padecimientos buceles asi como un tratamiento odontopedié--

trico en general,

Congidero primordial hacer una mencidn general de la embrioclogia, cre--



cimiento y desarrollo del nifio, para establecer los limites de la normalidad
¥y por qué muchas de las enfermedades que aqui se mencionan se originan en la
etapa prenatal, posnatal y durante el desgrrollo. Se adjunta asimismo la -
embriologfa de la cavidad bucal, Gtil sobre todo para comprender la formacidn

de lablo y paladar fisurados,

Se dan algunas generalidades sobre Genética, con el fin de comprender
Los mecanismos de la Herencia, que desde luego tendrén su participacidén en --

nlgunos de los casos que agqui se presentan,



GENETICA



GENETICA

Generalldades;:

La importancia del proceso reproductor radica en producir unavnuevapge-
neracién de vdstagos Que se parezcan a sus progenitores, este proceso implica
necesariamente la transferencia de 1nformac16n biolégica al nuevo ser, siguien
do la vio évulo-espermatozoide, Una de las caracteristicas de los seres vivos
es la de reproducir su especie. A esta tendencia se le llama Herencia., No -
obstante, existen diferencias entre henmanoé ¥y con réspecto & los padres en --
vaios aspectos y en grado diverso., Estas diferencias, 1lamadas variacioneé --
son también caracterfsticas de los seres vivos, Algunaalﬁlri;cibﬁEQ herﬁdipl-
riag entre la descendencig se deben a la segregacidn de factores hereditarioi.
Otras no tienen este carédcter, sino que son debidas avlos efectos de lq tempe-~
ratura, alimentacién, humedad, iluminacidn solar y otros factores del medio --
ambiente sobre el desarrollo del individuo. As{ que los caracteres heredita--
rios pueden ser modificados en gran medida por el medio en el cual crqéé el in

dividuo,

"La Genética es la rama de la Biologfa que se ocupa de los fenémenos de
la herencia y variaciones, estudia las leyes que rigen las semedahzas y\dife--

rencias entre individuos con ascendieéntes comunes" (33).

CONCEPTOS BASICOS DE GENETICA.

Cromosomas,.- Durante la divisién celular se cbservan dentro.del nicleo



ciertos cuerpos alargados tefiidos de ohscuro llamados cromosomas, éstos se --
componen de Acido desoxirribonecléico (DNA) en una armazdn de proteinas, Ca-
Ga cremosune consta de wn fllawnentc Cenliit., . Cromonerda, ul 4.6 5ol cnhlan -
e lo largo una sucesién de grénulos llamedos cromdmeros, Cada cromosoma po--

see en un punto fijo, a lo largo de su trayecto una pequefia zona circular, de

nominada centrdmero durante la divisién celular,

Genes.- Son lag unidades de la herencia, se localizan dentro de los =~-
cromosomas, Cada gene ocupa una posicidén especifica o locus, Los genes son
segmentos de DNA, que es el material realmente hereditario, La funcién de --
los genes es la de dirigir la sintesis de los polipéptidos, que son los cons-

tituyentes de las proteinas,

Cariotipo.- Es la constitucion cromosdmica caracteristica de cada espe
cie, no sdlo respecto al nimero, longitud y forma de los cromosomas, sino ---
también respecto a la naturaleza y sucesidén de los genes que contiene cada --

cromosoma,

Genotipo.- Es la constitucidn genética del individuo, en general con -

referencia a un locus Unico,

Fenotipo.~ Es la expresidn de cualquiera de esos genes en forma de ras

go fisico, bioquimico o fisiolégico,
Genoma.- Es la serle completa de los genes.,

Mitosis.- Es el tipo de divisidn celular por medio del cual el cuerpo -

crece y sustituye las células de desecho. EL citoplasma se divide por la mi--



tad, pero el nficleo sufre una serie de procésos muy complicados de los que re

sulta la transmisidn a las dos células hijas del mismo complemento de cromoso

ras que existe en la céluls madre, en la mitosis se distinguen cuatro etapas:
~

Profase, anafase, metafase y telofase, Entre las divisiones se considera que

el nQGcleo estd en reposo o interfase,

Meiosis.- Es un tipo especial de divisién de la que resulta la produc-
cidn de gemelos. Las células hijas formadas por la meiosis sélo contienen la
mitad del nlmero de cromosomas de la céluls madre, que corresponden & cada -~
uno de los cromosomas presentes. La melosis garantiza la constancia en el qﬁ
mero de cromosomas en cada generacidn de células, Se efectian dos divisiones
meidticas sucesivas. En la primera, la divisidén de reduccidn, los cromosomas
homblogos se aparean durante la Profase ¥ luego se separan durante la anafase,
aunque permaneciendo intacto el centrémero en cada cromosoma. En la segunda
divisién meidtica se divide el centrémero en cada cromosoma y los crométides

pasan a los polos opuestos,
GENETICA MOLECULAR.

La Genética Molecular reinterpreta en términos de moléculas la Genética
Mendeleiana, Trate del material genético, del Acido Desoxirribonucléico - -
(DNA); de 1a replicacidn del DNA de la transcripcién del DNA en Acido Ribonu
cléico (RNA) y de la traduccién de RNA en proteinas en forma de cadenas poli.

peptidicas.

La informacidn genética se encuentra codificada en el DNA por la secuen

cia de cuastro bases, EL Cédigo genético se compone de cuatro bases y forma



secuencias de tres bases o tripletes, codifica un aminodcido, Un gene es una

secuencla de tripletes que contienen el cédigo de un polipéptido,
EL DNA estd constituido por: S

1,- Azlcar (desoxirribosa)

2,- Fosfato

3.- Base nitrogenada; Plricas o pirimidicas
Piricas: Adeinina, Guanina

Pirim{dicas: Tiamina y citosina

La molécula de DNA estd formada por dos grandes cadenas de polinucléoti
dos, enrrolladas para formar una doble hélice éstas van en direccidén opuesta

y estan unidas por puentes de hidrégeno.

El DNA debe ser capaz de repetirse con gran exactitud para que la infor
macidén genética no se altere durante su transmisidn a la generacién siguiente,
Watson y Crick sugirleron este mecanismo: Las dos cadenas se desenrrollan y
se separan y cada una sirve de modelo sobre el cusl la cadena que falta se =--
pueda reconstruir mediante las substancias existentes en lag células, pues es
tos nucléotidos son unidos por la accidn de la DNA-polimerasa, Como ambos -~
cordones son complementarios cada uno reconstruye otro idéntico al que se ha

separado,

El RNA difiere del DNA en que contlene ribosa en lugar de desoxirriboss
y uracilo en vez de tiamina. La molécula de DNA se encuentrs formada por un

solo cordén., Todos los tipos de RNA se sintetizan sobre un patrén de DNA, --



por transceripeién directa del Cédigo de DNA a un Cédigo complementario de RNA,
La transcripcidn depende la RNA-polimerasa, una parte de la cual reconoce el -
triplete especf{fico de DNA que marca el inicio de un gene, La polimerasa - -
"lee" el gene DNA, en tanto forma una molécula complementaria de RNA, Cuando
la polimerasa alcanza un corddén terminal se detiene la lectura ¥ 1a molécula -

completa de RNA es liberada,

Hay tres tipos de RNA que intervienen en la sintesis de protefnas:

El RNA mensajero (RNAm), este lleve la informacién genética desde la mo-
lécula de DNA al citoplasma,

El RNA de transferencia (tRNA) actda como un ajustador que coloca los ami
noacidos en el lugar adecuado de la cadena en vias de crecimiento,

El RNA ribosomal tiene una funcidén no espec{tica con los ribosomas, pro-
bablemente éstos actdan como un punto agherente de la molécula de RNA mengaje-

ro, y siguen a lo largo de éste leyendo el Cédigo y alineando las unidades.

La formaciodn de una cadena de polipéptidos se lleva a cabo de la siguien
te manera:

l.- Los dos cordones de DNA de la doble hélice se disocian en la regidn
del gen que ha de ser transcrito, Esta disociacidén no requiere de una enzima
especifica, S&lo uno de los cordones de DNA actia como modelo para la sinte--

sis de RNA.

2.- Bajo la accién de la RNA-polimerasa se forma una molécula de mRNA --

sobre el patrén de DNA.

3.~ E1 mRNA sigue hacia el citoplasma,



.- En el citoplasma unas enzimas especi{ficas activen las moléculas de
aminodcidos y las asocian con tFNA para formar complejos AA-tRNA (aminodcido-

RNA de transferencia),

5.- Los ribosomas se unen en el punto adherente de la molécula de RNAm

Yy se desplazan a lo largo de esta érea,

6.~ Una enzima del ribosoma da lugar a la formacidén de enlaces peptfdi-

cos entre los aminodcidos de los complejos sucesivos,

7.- Cuando se ha formado el enlace peptidico el complejo se disocia y -

el tRHA queda libre para unirse a otro aminodcido libre activado.,

A medida que se forma la molécula de polipéptido se va desprendiendo el
cordén de mRIA, Entonces el ribosoma alcanza un corddn terminal en el extre-
mo del gene, se separa completamente y queda disponible pars la formacidn de

otro polipéptido,
CRUACS0MAS, GENES Y MUTACIOLES.

Las caracteristicas de semejanzas o diferencias pasan de padres a hijos
a través de los cromosomas. El nimero de éstos varia segln la especie; en el
ser humano existen generalmente 23 pares de cromosomas (pares homélogos). ==
Los miembros de cada par homdlogo coincide en cuanto a la informacidén genética
que cade uno contiene. En el momento de la fertilizacidén un miembro de cada
par es aportado por el padre y el otro por la madre., En varones y muijeres --

son semejantes 22 de los pares, a los que se les denomina autosomas, Los cro



mosomas sexuales constituyen el par restante, son distintos en hombre y mujer

y son determinantes para el sexo, Los cromosomas sexuales de la mujer se de-

nominan X, En el vardn los miemvros del par de cramosomas sexuales difieren,
-~

uno es X y otro es Y, Por lo que las mujres se conslderan sexo homogamético,

y los varones sexo heterogamético., Cada progenitor proporciona a su descen--

dencia 23 cromosomas, un miembro de cada par,

Cada gameto proporciona una cifra cromosémica haploide (n) n=23, La cé
lula formada por la fertilizacién del. évulo por el espermio posee 23 pares de
cromosomas, es decir un nimero diploide (2n). Casl todas las células sométi-

cas humanas son diploides,

Los cromoscmas humanos se clasifican seglin su tamafio y posicidn del cen
trbmero de acuerdo & un esquema adoptado en una reunidn celebrada en Denver,
Colorado, Se dividen en 7 grupos identificados por las letras de 1a A a la G
y se disponen de acuerdo con su longitud decreciente, se afiaden también una -
serie de signos que designan determinadas caracter{sticas normales o raras de

los cromosomas, Estos son algunos, la serie completsa se encuentra en Hamer--

ton (1917) (32-3h):

/ Indica mosaiquismo

+y - Fl exceso (+) y la falta (-) de un cromosoma
P Brazo corto de cromosoma

q Brazo largo de cromosoms

r Cromosoma en anillo

t Translocecidn



[}

De acuerdo con la localizacién del centrémero los crcmosomas se clasifi
can en tres grupos; (32)
LEuBICLLILCL,~ C1 el centréimerc coupa ung pusicidn ceniral,
Submetacéntrico,~ Si se encuentra lejos del centro.

Acrocéntrico,- Si se localiza cerca de una de las extremidades del Cromosoma. .

Los pacientes con aberraciones cromosémicas muestran fenotipos caracte-
risticos, ésto se debe a una confusién en el desarrollo como consecuencia del
desequilivrio del material genético, Las anomalfas de los cromosomas pueden
ser numéricas o estructurales, pueden afectar a los autosomas o a 1os cromo--

samas sexuales,

Las alteraciones munéricas se originan a través del proceso de no dig--
yuncién (fallo de los cromosomas apareados o de los cromitides hermanos al ex
perimentar disyuncién en la anafase). En la especie humana el nlmero diploi-

de (células sométicas) es de 4€ y el ndmero haploide (en gametos) es de 23,

Cualquier ndimero que no sea miltiplo exacto de n es aneuploide, algunos

son trisémicos, otros monosémicos,

En cuanto a las aberraciones estructurales pueden ser inducidas por gren
variedad de agentes de ruptura (clastégenos) como la radiaeién ionizante, al-

gunas infecclones viricas y muchos productos quimicos.

Las alteraciones estructurales que se presentan por causa de la ruptura
puede ser estavles, esto es, capaces de salir inmodificadas en la divisidn ce

lular, Los tipos estables de aberracién son:

.t



Deleccidén o supresidén: Es la pérdida de un fragmento del cromosoms.,

Duplicacidén: Es la presencia de un fragmento adicional de cromosomas, que en

general fue originado por un entrecruzamiemto genético desigual,

Inversidén: Es la fragmentacién de un cromosama por dos rupturas, seguidas de
reconstruceidén con inversién del fragmento de cromosomas entre las estructu--

ras,

Translocacion: Es la transferencia de parte de un cromosama & otro no homélo-

go.

Insercién: Es el tipo de translocacidén en que una parte rota del cramoscma se

inserta en un cromosoma no hamdlogo.
GENES:

El Gene es la unidad de material hereditario que ocupa un locus dnico -
del cramosoma (6), Un gene es un segmento de DNA que forma el Cédigo para un
polipéptido determinado, Los rasgos de contraste pueden ser heredados de tal
forma que un individuo puede heredar uno pero no ambos, y se denominan carac-
teres alelomérficos o alelos., Aunque recientemente se han empleado como sind
nimos, alelo significa que hay dos o mds tipos alternantes de genes en un pun

to especifico (locus) del cromosoma.

Cuando ambos genes son de un par determinado, uno de cada progenitor, de

cimos que el individuo es homocigbtico en esta caracteristica,

Cuando un cardcter se expresa siendo los genes heterocigbticos el fac--



tor es dominante, S1 se requieren que ambos genes sean determinantes y simi-
lares para que se exprese el cardcter, el factor es recesivo, Es decir que -
18r% Gu€ Jn CArSCLEr I'eCesive GBLAreZCe €S HECESAI.O it eSLE prESente en uuos
progenitores y ambos deben transmitirlo, El cardcter es la expresidén fenoti-

rica de un gene, ya sea recesivo o dominante,

Ze hecho todo caricter es el resultado de la accidr combinada de facto-

res genéticos y amtientales, entre los que se distinguens

1.~ Transtornos en los cuales son de importancia primordial de la informacién

genéticas
a) Defectos de un gene lnico (son causados por gene mutante),

b) Transtornos cromosdmicos en el desarrollo (es una confusién en el desa

rrollo a causa del nimero u ordenamiento andmalos de los cromosomas),

c) Pasgos multifactoriales (por la combinacién de pequefias variaciones --

que juntas deparan un transtorno grave),
2,- Factores aleatorios ambientalesg, incluyendo los intrauterinos,

34~ Comcinacidén de la constitucidn genética y del ambiente.

Lentro del concepto clédsico de Gene se incluye como una unidad de muta-

’

cidr, écto significa una alteracidn del Cédigo en un punto particular. Un ge

re tiene centenares de puntos donde es posivle la mutacién, (32)



La radiacién at&mica puede producir lesiones graves en el individuo, ye
que puede provocar una alteracidén quimica en el gene, o la fragmentacidn de -
los cromosomas y produceidén de mutaciones dafiinas, Estas persisten de genera
cién & generacidn, Los caracteres de genes mutantes rara vez se expresan por
campleto en la primera generacidén, EL gen mutante, al ger recesivo se enmas-
cara por un gene daminante, y la normalidad puede expresarse en forma atenua-

da, tal vez irreconocible fisicamente,
HERENCIA AUTOSOMICA DOMINANTE Y RECESIVA;

Herencia autosémica dominante.- Como anteriormente hablamos mencionado,

la informacidn contenida en clave por cada componente de un par de cromosomas
homblogo, ésto es el gen derivado del padre rige el mismo rasga que el deriva
do de la madre, y en una posicidén similar en el cromosama. Cugndo hay varia-
cién marcada en el orden establecido pera un gene particular puede dar como -
resultado un defecto clinicamente reconocible, Se dice que el gen asociado -
con la produccidn de tal defecto ha experimentado mutacién. La mutacidn eg -
dominante si la alteracién de uno de los homblogos sirve para producir un ---
canbio clinicamente reconocible y es trasmitido sin cambio a la generacién si
guiente, 51 el gene responsable se localiza en uno de los U4 cromosomas no -

sexuales se le llama autosdémica dominante.

Los criterios para establecer un diagndstico de herencia autosdémica do-

minante se resume como sigue:

l.- El carActer aparece en cada generacidn,



2,- El cardcter es transmitido por una persona afectada a la mited de sus hi-

Jose
3+~ La persona no afectada no transmite el cardcter a sus hijos,
Ly~ La aparicidn y la transmisidn del cardcter no son influidas por el sexo,
HEREINCIA AUTOSOMICA RECESIVA:

Son los rasgos recesivos llevados por cromosomas no sexuales, de ambos
progenitores que dan como resultedo la apericién de determinado cardcter, --
Esta se presenta en alguno de los hermanos del propdsitus (miembro de la fami

lia que atrese la atencién del investigador) pero no en otros parientes.

HERENCIA LIGADA AL SEXO,

Los rasgos llevados por el cromosome sexu&l se denominen ligados a X.
Estos pueden ser dominantes o recesivos, Pocos rasgos o ninguno son llevedos

por el cromosoma Y,

El cromosome X es un cromosoma submetacéntrico, miembro del grupo C, =-
Los genes de X se denominan ligados el sexo, y su patrdn caracteristico de --
transmisién ha conducido a la identificacidn de unos 100 caracteres ligados -
al cexo, Un gene en el X no tiene alelo en ¥, por tanto los varones son homo

cigotos pare log genes ligedos al cromosoma X,

El cromosoma Y es miembro del pequefio grupo acrocéntrico G, diferencia-

ble del resto de los miembros de ese grupo por su longitud ligeramente mayor



Y brazos menos divergentes,

La herencia de los genes recesivos que se encuentra en el cromosoma X
sigue un patrdén bien definido, Un caricteﬁ heredado como recesivo ligado al
#8exo se expresa en todos los hambres portadores del éen pero sdlo se manifies
ta en lag mujeres homocigoteas, Prr lo tanto las enfermedades recesivas liga-

das al sexo quedan reservadas prdcticamente a los hombres,

La herencia dominante ligada al sexo tiene una frecuencia aproximada del
doble en las mujeres, La caracteristica principal de ésta es que un varén --
afecto transmite el gene y el rasgo a todas las hijas perc & ninguno de sus -

hijos,



DESARKOLLO 7 CEREECIVNIENTO

El desarrollo principia en la fecundacidn, momento en que un dvulo se fu
'Y 4 ,
siona con un espermatczoide para formar un cigoto que a través de un proceso -

de camtio y crecimiento se transforma en un ser humano multicelular,

El espermatozoide y el 6vulo son lac células germinales masculina y fe--
menina, respectivamente, que tienen la mitad del ndmero total de cromosomas en
condiciores normales (22 autosomas por cads gameto y 2 cromosomas sexuales X -
o Y de los progenitores), El nimero se reduce durante la gametogénesis, proce
so de maduracion llamado espermatogénesis en el hombre y ovogénesis en la mu--

jer.

Las células sexuales no maduras sufren una serie de transformaciones --
profurdas (reorganizacién nuclear, reduccién del nlmero de cromosomas, etc.),
La célula sexual masculina penetra en el 4vulo, constituyendo asi el cigoto.
Ura vez que el espermatozoide estd dentro del citoplasma pierde su cola y su -
cabeza se constituye en prontGeleo masculino. Los pronticleos masculino y feme-
ninc se acercan entre si en el centro del bvulo, Qierden sus membranas nuclea-

res y sus cromosomas se entremezclan,

+ medida que el cigoto pasa por la trompa uterina hacia la cavidad ute--
rina, sufre una serie de divisiones mitéticas rdpidas conocida como segmenta--
cidén, Cuando el cigoto se divide en dos células hijas se llama blastémero ---

(aproximadamente 30 horas después de la fecundacién), Al dividirse el blasté-



mero en 16 segmentos toma el nombre de Mérula, que se introduce 3 dfas después
de la fecundacidén al utero, Al 4% dia entra liquido en la mdérula desde la ca
vidad uterina y ocupa los espacios interce%ylares. Los espacios llenos de 11
quido se fusionan y forman la cavidad del entonces biastocito, éste se adhie-
re al epitelio endomentrial subyacente, Concomitantemente empieza a formarse
sen el endodermo embrionario en la superficie ventrel de la masa celular in--
terna, Mientras tanto en la masa celular interna ocurren cambios morfoldgi--
cos que producen un disco embrionario bilaminar compuesto por ectodermo y en-
dodermo, Posteriormente se forma una capa de células distribuidas de manera

floja (mesodermo extraembrionario) alrededor del amnios y saco vitelino primi

tivo (29) .

Hacia el 167 empieza & aparecer la primera capa germinal primaria o me
sodermo intraembrionario, Se produce a raiz de que el ectodermo embrionario
produce células embrionarias mesenquimatosas que emigran en sentido lateral y
craneal entre el ectodermo y el endodermo. En tanto que las células que emi-
gran en sentido craneal pasan & cada lado del proceso notocordial y alrededor
de la lémina precordal para reunirse en posicidn caudal en el drea cardidgena
en la cual se desarrollard pronto.el corazén. Caudel & la banda primitiva se
encuentra 18 membrana cloacsl y bucofaringea, En el final de la 3ra. semana -~
el disco embrionario sigue siendo bilaminar en las membranas cloacal y bucofa
ringes y en la linea media ocupada por el notocordo. El notocordo es un bas-=-
tén celular que se desarrolla a partir del proceso notocordal que define el --

eje primitivo del embriédn,

A medide que se desarrolla el notocordio, el ecodermo embrionario que --




estd sobre ella y mesodermo adyacente se engrosa para formar la lémina neural,

el ectodermo de ésta rama, neuroectodermo, origina el Cistema lervioso Central,

En tanto se desarrollan el notocordo y tubo neural, el mesodermo intra-
embrionario de cada lado de estos tejidos se engrosa para constituir columnas
longitudinales del mesodermo paraxil. Hacia el 277 dia el mesodermo paraxil
se divide en pares de somitas que se iniclan en sentido craneal al notocordo;

se forman 31 pares de somitas durante el perfodo somitico,

Hacia el final de la 3ra. semana el corazdn estéd representado por tubos
cardfacos que se unen con los vasos sanguineos del embridn, tallo del corion

+ saco vitelino, constituyendo asi un sistema cardiovascular primitivo,

De la Lta, a 1a 7ta, semana constituyen el pericdo més critico del desa
rrollo erbrionario, Inicialmente hay un cambio corporal general, el disco --
embrionario trilaminar plano, a través de plegaduras transversales y longitudi

nales se convierte en un embridn cilindrico,

La plegadura del plano longitudinal produce pliegues cefédlicos y cauda-
les, ©DEmpieza a formarse, asimismo, el tatique transversal, corazdn, celoma -

precordial y membrana bucofaringea se vuelven hacia la superficie ventral,

Lurante el plegado parte del saco vitellno se incorpora en el embridn -
como intestino anterior terminando de manera ciege en la membrana bucofarin--
gea, Esta membrana separa &l intestino anterior del estomodeo (c¢avidad bucal
primitiva).

El pliegue caudal es el resultado del crecimiento dorsal y caudal del tu



- 17 -

o neural, El intestino caudal pronto se dilatsa un poco pars formar la clom-

ca‘

El desarrollo posterior del embrién Se caracteriza por la diferencia---

cidn progresiva de los tejidos bésicos en distintas direcciones,

Las tres capas germinales primarias (ectodermo, endodermo y mesodermo)
originan todos los tejidos y érganos del embidn mediante tres complicados pro
cesos que son: multiplicacidn, movimientos morfogenéticos y diferenciacidn ce
lular, Guiados por los genes cada uno de log procesos ejerce la suficiente -
influencia exactamente en los momentos adecuados, trabajando separadamente o

en conjunto:
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ECTODERMO

a) Partes epiteliales de tréquea, bron
quios y pulmones,

b) Epitelio de tubo gastrointestinal,
r{gado, phncreas, vejiga urinaria,

¢) Partes epiteliales de faringe, ti--
roides, cav. timpénica, trompa de -
eustaquio, amigdalas y paratiroides.,

CABEZA Créneo, misculos y tejido conectivo
de la cabeza,

PLRAXIL Misculos del tronco, esqueleto, der
mis, tejido conectivo,

DITERMEDIO Sistema urogenital, gdénadas, condugc
tos y gléndulas accesorias,

TLACA LAT. Tejido conectivo y misculos viscera

les, membrana serosa de pleura, pe-
ricardio y peritoneo, células san--
guineas v linfaticas, 3istema car--
dio vasculares y linféticos, bazo -
¥y corteza suprarenal,

Epidermis, pelo, ufias, gléndulas cu

SUFERFICIAL téneas y mamarias, hipdfisis ante--
rior, esmelte de los dientes, oido
interno y cristalino,

8) Cresta neural.- Ganglios y nervios
HEURCECTUTERNG craneales, sensitivos, médula de la
gléndula suprarenal,
©) Tubo neural,- SlC, retina, cuerpo -
pineal, %ipéfisis anterior,
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A ello sigue el peridédo de desarrollo de los drganos (organogénesis) y
de los tejidos (histogénesis), es decir se desarrollan las caracteristicas de
los tejidos del organismo mediante la accién vioquimica de las células, poste
riormente esta funcidén integrante es responsabilidad'de las glandulas de ge--

crecidén interna y del Sistema Nerviocso.

Los 6rganos y tejidos del embridn empiezen a funcionar especificamente
al realizarse en ellos diferenciacidén histoldgica. Esto tiene lugar en momen
tos desiguales para los distintos érganos, en general se adelantan aquellos -
cuyo funcionamiento es indispensable en un momento dado para el desarrollo --
posterior del embrién (sistema cardiovascular, tejido hematopoyético, algunas

gléndulas de secrecidén interna, ete.) (29).

Como la iniciacidn de todas las estructuras orgdnicas escenciales, ex--
terna e internas, se producen en el periédo embrionario (40 a 70 semanas) se
considera este periddo el mds critico del desarrollc ys que el embrién es muy

vulnerable & los efectos teratdgenos, (¥*)

CRECIMIENTO Y DESARROLLO DEL NINO SANO

Es necesario continuar con el esclarecimiento de los términos crecimien

to y desarrollo:

- El crecimiento se refiere a los cambios normales en la cantidad de substan-
cia vivente, refiriéndose especificamente scbre los cambios dimensionales -

normales durante el desarrcllo,

(*) Teragégenos.-Agente que aumenta la frecuencia de las malformaciones
congenitas,



- El desarrollo involucra una serie de camblos progresivos en secuencia e ---

irreversibles desde la fertilizacidn del Svulo hasta la muerte, (23)

Ambos engloban los procesos bioquimicos, fisioldgicos y fisicos, psico-
légicos y emocionales responsables de los cambios, forma y funcidén de los te-
Jjidos corporales, Asi como las capacidedes, cade vez mayores, adquiridas por

el organismo en su progreso hacia la madurez.

Tanto el crecimiento como el desarrollo se producen por interacidén de -
factores genéticos, hormonales, alimenticios y embientales gque ejercen influen

cias los unos sobre los otros para rolar la secuencia del desarrollo,

Factores Genéticos.- Ambos padres contribuyen a la herencie que quede deter-

minade desde el momento de la concepcidén, EL desarrollo de cada drgeno esté

reegulado por muchos genes pero es variable la edad en que cads uno se mani--
fieste fenotipicamente, Cada proceso de crecimiento, desde la multiplicacidn
celular haste la muerte de las células, esté bdsicamente controlado por los -

genes,

Factores Hormonales.- Desde la concepcién haste le madurez las hormonas Jjue-

gan un papel vitel pare el crecimiento., Estos agentes quimicos forjan el cre
cimiento del nifio dentro del utero, estimulan la expansidén del cuerpo desde -
la edclescencia hasta la infancia, llevando & cabo la transformacidn del ado-
lescente en adulto, Las hormonas son secretadas por gléndulas sin conducto o
endécrines; pituitaria, tiroides, suprarenales y las gbnadas, todas de algune

manera U otra contribuyen al desarrcllo,



El hipotdlamo regula la produccldn y secrecién de las hormonas tréficas

a través de factores liberadores o inhibitorios.

La pitultaria produce una hormona qu¥ es escenclalmente la del creci--
miento o somatotréfica (SH), ésta ejerce influencia también sobre los proce--
sos metabdlicos., Provoce el crecimiento de todos los tejidos del cuerpo. Es

timula el incremento de todo el volumen celular y la mitosis,

La actividad de la Hormona Somatotrdfica se sncuentra regida por otras
hormonas, especialmente por la que es secretada por la tiroides: Hormona Tiro
tréfica, Esta se origina en la hipéfisis anterior y estimula la gléndula ti-
roides, estimula directamente el crecimiento de ciertos organos (cerebro, hue

sos y dientes) y contribuye a mantener las debidas proporciones del cuerpo,

Los mayores cambios en la adolescencia, la maduracidn sexual y el creci
miento acelerado son el resultado de clertos cambios hormonales, que se produ
cen en ambos sexos cuando el hipotdlamo ordene & la ptuitaria la produccién -
de dos nuevas hormonas tréficas que ven a estimular las génadas (estas gléndu

las se encuentran en ovarios y testiculos):
a) Hormona Folfculo estimulante (FSH)
b) Hormone luteinizante (LH)
Ademés estimula le actividad suprarenal con la secrecidn de:
c) Hormona adenocorticotréfica (ACTH)

Los efectos de las primeras dos hormones en ambos sexos son:



En el varén se estimula la espermatogénesis mediente el estrdégenc y secreta -
hormonas sexuales masculinas como la testosterone que induce el desarrollo se
xual mesculino, el crecimiento de pelo en el cuerpo y L& Coudutla SeXUBL Inas-

culina,

En la mujer también ambas hormonas contribuyen a le ovogénesis, Los ovarios

secretan dos tipos de hormonas, estrdgeno y progesterone,

EL estrégenc regula los camblos que se producen en la mujer durante la
pubertad (ensanchamiento de la pelvis, desarrollo de los senos, crecimiento -

del idtero y vagina, etc.)

La progesterona es necesaria para le determinacidén de cada ciclo sexual,
La implantacién de évulo fecundado en el dtero y el desarrollo de las gléndu-

las mamerias durante la gestacién, (19)

En cada sexo se produen pequefias cantidades de la hormona sexual del --

otro,.

La aceleracidr del crecimiento general del cuerpo se produce en la puber
tad, estd directamente relacionada con la maduracién sexual y la aparicidn del
répidc desarrollo sexuel, Le relacidn entre varios signos de meduracién se--
xual con el brote de crecimiento somdtico se indican en los siguientes cua---

dros:
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Los signos mis tempranos de maduracidén sexual en el hombre y en la mu--
jer son los que deben emplearse para tener una imagen del estad{o de desarro-
llo secual y el grado de progreso hacia la madurez y hacia el brote de creci-

miento adolescente,

El crecimiento somédtico suele dividirse en dos periddos de crecimlento

rédpido o brotes de crecimiento conectados por un periddo de transicidn menos

activo:

1) Primer brote,- Comlenza en la vida fetal y continia hasta un afio de vida -
extrauterina, Desde el momento de la concepcidn la multiplicacidn, dife--
renciacién v movimientos celulares contribuyen a un crecimiento relativa--
mente acelerado del embridn, después de los dos primeros meses se convier-

te en un feto,
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2) Segundo brote,- Comienza en la pubertad hasta la adolesciencia, TILas muje-
res generalmente alcanzan la pubertad antes que los hombres, inician el --
brote de crecimiento de la adolesciencia & una edad promedio de diez afios
¥ medlo, camparado con los doce afios Y medio de los varones., A pesar de -

que la duracién e intensidad de este brote es variable de un nifio a otro,

generalmente dura de dos efios a dos afioa y medic en ambos sexos, La mayor

parte de los tejidos proliteran durante esta fase de crecimiento, sélo al-

gunos como el nervioso y el linfético proliferan muchos antes, (13)
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Factores Alimenticios,- La eclave del crecimiento es la produccién de molécu-

las de proteinas, En el trayecto hacia la madurez el cuerpo humano debe pro-
ducir miles de millones de nuevas células. Fstas estdn hechas de moléculas -

cn las cuales una gran mayoria son protefnas.

Existen bdsicamente 5 clases de materias quimicas derivadas de los ali-

mentos (ademés de 02 NG Heo): Prote{nas, carbohidratos, l{pidos y vitaminas Y
minerales,



La sintesis quimica de la cual depende todo el crecimiento tiene lugar
en la célula, Ya en ellas cada una de las moléculas transformadas pasan a ser
parte de los camponentes estructurales; tollas las actividedes de las células
estén regidas por el ndcleo que dicta la forma particular de varias clases de

proteinas que debe fabricar la célula,

lMuestro organismo produce gran cantidad de protefnas de funciones diver

gas:

- Estructuralmente son los principales componentes de pelo, piel y misculos,

vasos sanguineos y 6rganos internos.
- Funcionalmente repone enzimss, actlan en la hemoglobina, insulina, etc,

Factores Ambientsles,~ La influencie del medio ambiente en el crecimiento es

relativa, En este sentido pudieran tener relacién las enfermedades del nifio,

estado psicoldgico, situacidn social, ete,

Existen factores amblentales que van a influir sobre el desarrollo nor-

mal y pueden afectar al nifio en sus etapas pre y posnatal,
Entre los factores prenatales tenemos los:
1) Nutricionales,- Por deficlencias vitam{nicas, de caleio y yodo,

2) Mecénicos.- Presidén de la banda emniética, ectopla, oligohidromnios y posi

cidn fetal anormal,

3) Quimicos.- Venenos o toxinas, tetraciclinas, talidomida, etec,
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L) Acti{nicos,- Rayos 7, radiaciones atdémicas.

Y Trdbarivce,- Diaretes Millitas,

6) Infecciones,- Rubeola, toxoplasmosis, etc,

7) keacciones inmunoldgicas.- Incompatibilidad RH

8) Anoxia del embrién o nutricién placentaria impedida,

La uccidn de cualquiera de estos agentes en las diversas etapas del ---

emburazo repercutiréd en ciertas estructuras:

TERATOLDOIA CLWNICA Y TRANSTORNOS COMIEN 20 DE
v 10PATICOS. i
CENTRD DE DIFERENCIACION FASES | SEMANAS
—
\ BLASTO |1
1 GENESIS | 2 CEREMRO
\ EMBRION | 3 0JO
\ G®ENESIS | 5 CORAZON
a 6 LARIO
’ OR6ANO | 7 DIENTES
- J GENESIS | 8
v 9 01005
\ HIBTO 10
= DIFEREN |11 CEMIBRO
N — CIACION |12

Representacidn esquemdtica de agentes nocivos
embriopdticos. (2)

DESARROLLO PSICOLQOGICO DEL IINO SANO

El crecimiento mental es un proceso imperceptible y completamente atas-

tracto para la visién ordinaria, La mente es un proceso vivo que posee forma
b p P)

contorr.o, tendencia y direccién, se halla completamente configurado al cuerpo



Yy esta configuracidn es patente en los modos de reaccidn Y en los patrones de
conducta, El crecimiento mental es un proceso de formacidn de patrones de --
conducta que determinan la organizacién del individuo llevéndolo hacia el es-

tado de madurez psicolégica,

El crecimiento es siempre, en mayor o menor grado, de diferenciacidén, -
Este hecho se manifesta en el aspecto fisico con los constantes cambios morfo

légicos y funclonales.

En el aspecto psiquico es notable el crecimiento, En slgunas areas de

la evolucién psfquica y de la conducta se puede hablar de crecimiento adn con

ciertas reservas:

- La capacidad motriz (reacciones posturales, locomocidn, coordinacidn gene--

ral del cuerpo).

- La conducta adaptativa (adaptacidn del cardcter perceptual manual, verbal y
de orientacion que reflejan la capacidad del nifio para "acomodarse" & las nue

vas experienclas.
- El lenguaje adaptativo, (comunicacién y comprensidn)
-~ La conducta personal social,

De acuerdo con Arnold Gesell (10), desde el momento de la organizacién
vy diferenciacidén de las células nerviosas podemos hablar de cierto nivei de -

organizacidén conductual,

Aln en la etapa del brote, cuandc el embridn sbélc tiene 4 semanas ya --



hay formacién de patrones de conducta: el corazdén late. Dos semanas después

aparecen lentos movimientos anteroposterlores de brazos y piernas, Son suce-

sivos la aparicidén de reilejos y movimientps posturales de érgancs y mlembtres,
Las células nerviosas establecen vinculos ;Uncionales entre ellas y con las -
fibras musculares, A medida que el feto se convierte en infante y éste en --
adulto las células se van organizando como patrones de respuesta o sistemas -
de reaccidn., Son patrones neurales los que determinan la conducta. Sobre -=
ellos influyen la constitucién de la sangre, las hormonas, el sistema enddcri
no y los reguladores electroquimicos pero en escencia la formacidén de los pa-
trones mentales esta identificada con la formacién microscépica de las células

nerviosas, Una vasta red de neuronas autonémicas y simpéticas organizan las

funciones vegetativas y viscerales,

Otra red de neuronas sensibles proporcionan innumerables regiones sen--
sibles a la piel y a las membranas mucosas, articulaciones, tendones, etc,
Neuronas motrices con infinidad de colaterales se ramifican entre la muscula-

tura de la cabeza y el cuello, tronco y extremidades, Esta red constituye el

sistema sensorio-motor.

Una tercera red de neuronas relacionadas con la memoria, el lenguaje, -
la ideacién y con la experiencia pasada y la inmediatamente futura interviene

en las formas voluntarias, simbdlicas e imaginebles de la conducta.,

Estas tres redes conforman con el organismo un todo integral que crece
como unidad, da sostén y forma la individualidad psicoldgica del feto, infan-

te y niflo, Porque afn los nifios recién nacidos manifestan significativas di-



ferencias individuales en sus procesos fisioldgicos, en sus reacciones a los
estimulos internos y externos, en sus modos de alimentarse y dormir, en su -
perceptividad y su actitud durante la vigilia; estas manifestaciones neonata-

les de individualided son los productos finales del crecimiento mental inicial

cumplido durante el periodo de gestacidn.

A las L semanas el recién nacido frecuentemente parece hallarse en una
especie de zona intermedia de suefic y vigilia, estd casi dormido. No se ajus

ta & un programa en sus actividades.

A las 16 semanas sus periodos de vigilia son mds definidos y largos. -
Le cabeza, brazos, piernas y ojos se encuentran correlacionados. Mira atenta
mente, puede asir y su capacidad perceptual ha progresado notablemente. Rie,
runrunea, siendo los productos fundamentales del aparato oral y respiratorio

que permitirédn finalmente el habla articulada.

A las 28 semenas ya estd blen adaptado en los planos vepetative y postu
ral, gran parte de la vigilia la pasa en activas manipulaciones y bisqueda --

del mundo que lo rodea (10). Se sienta y pasa los objetog de una mano a la -

otra.

A las 4O semmnas la posicién supina es apenas tolerada, puede pararse -
con ayuda. Manifiesta interés por las palabras.

<%
A los 2 afios camina y corre, articula palabras y frases, posee un con--

trol sobre sus esfintereses anales y urinario, adquiere cierto sentido de iden

tidad y posesidn personal,



A los 3 afios se expresa con oraciones usando lag palabras como intru---
mento del pensamiento; demuestra una positiva comprensién del medio que lo ro

dea , 2o agacta oo Lo reguerinientos culturales,

N
A los b afios formule infinidad de preguntas, percibe analogias y mani--
fiesta una activa tendencia & conceptualizar y generalizar. Es casl indepen

diente.

A los 5 afios ya ha alcanzado la madurez de su control motor, salta, brin
ca y habla sin articulacidén infantil. Prefiere el juego con sus compafieros y
siente un orgullo social por sus prendas personales y éxitos. Esté& conforme -

vy seguro de si mismo.

Es obvio decir que el Juego unido & un mayor dominio de las actividades
motrices acompafia al nifio que empieza & tener dominio sobre su organismo.
Posteriormente estas actividades motrices se acompafian con capacidades intelec

tuales.

Entre los 6 y 7 afios, en la esfera afectiva aparecen los sentimientos -
valorativos, las inquietudes morales, propensidén a demostrar gratitud, simpa--
t{a, compasién, etc. Aparecen las primeras amistades y la formacién de grupos,
asi como el sentimiento de responsabilidad autdnoma con autopromesas incumpli-

das, el nifio es capaz de autocastigarse. {(9).

En el terreno intelectual hay un descubrimiento del principio de contra

diccidn, inquietud por el conocimiento del sentido de las ccsas.

Aparecen las primeras deducciones légicas, jerarquizacién de las cosas -



:n cuantc & fondo y forma, planificacién-método para la ejecucidr de tareas -
escclares. El nifio actda no sélo en el amtlente familiar y escclar siro ---
<anc ér. en diversos amblentes sociales. En el dominio del rendimients perso-
ral se otserva un aumento extraordinario de la eficiencia productiva, debido
& que en ésta etapa la facilidad de aprendizeje es casi superior al del adul-

te.

El nific de 7 a 10 afios se desarrolla normalmente con relativa tranquili
dad afectiva Que le va a permitir un enorme progreso en la adquisicidn, cla-

sificacién y sintesis de los conocimientos de la escuela,

La curiosidad de saber es superior al deseo de moverse, al de sentir o
zozar con nuevas experiencias. Esmpiezan a tener rnocidn y a cimentarse sus -
actitudes sexuales frente al sexo opuesto, en las nifias se nota cierta retrac
cién, en los nifios una proteccidn hacie ellas. También empieza a aparecer la

evolucidn morfoldgica,

En la fase puberal se rota un desequilibrioc en toda la conducta a conse

cuencia de los siguientes heclos:

&) ilteracidén de su morfolcgia.

©) tlteracidén de sus sentimientos vitales.
¢) Erotizacidn de su individualidad,

d) lecesidad de reajustar su concep2idn del mundo a las nuevas formas de va--

lor, surgldas como resultado de su distinto enfoque afectivo,



e) Constante proyeccidn del yo hacia el futoro en busca de su destino,
f) Necesidad imperiosa de afirmar la propia personalidad., (31)

En la adolescencia de los 11l y 13 aﬁ;s a los 18-20 afios llega al mAximo
la tensidn psiquica, pues se acumulan los problemas de reajuste interno indi-
vidual y de cambio de actitud ante el medio familiar y social, No siendo ya
nifio y no llegando a ser hombre, el adolescente se ve tratado injustamente --
pues se le piden mis deberes y se le reconocen menos derechos, de aqui los --
conflictos entre los deseos y la realidad son mis agudos y hay que refuglarse

en la rebeldia.



EVBFIOLOGIA, CEECIMIENTO Y LESARROLLO DEL VMACIZO

CRAIEO-FACIAL

La diferenciacidén de la cara humana se produce entre la 5a, y 10a. sema
na, después de la fertilizacién. En esta etepa ocurren una cantidad de suce-

sos impertantes qQue determinan la formacidn de la cars humana.

En la Ya. semana la futura cara y regidn del cuello, localizadas debajo

del procencéfalo del embribn, se segmenta formando 5 arcos bronquiales.

Las regiones media e inferior de la cara se desarrollan, en parte de --
los dos primeros arcos branquiales llamados arco mandibular y hiocides. E1 --
tercero también contribuye al desarrollo de la base de la lengua, dentro de -
cada uno de estos elementos bronquiales aparecen elementos esqueléticos, mus-
culares, vasculares, tejido conectivo, tejido epitelial y nueral que se desa-

rrollan en sistemas que abastecen la cara y el cuello.

En sentido cefdlico, respecto & la cavidad bucal primitiva se encuentra
el proceso frontal, masa de ectodermo y mesénquima que cubre el procencéfalo,

es decir la porcidn anterior de la vesicula cerebral del embridn.

En sentido caudel y lateralmente al proceso lateral estén los procesos
rasal redio y nasal lateral; los engrosamientos bilaterales del ectodermo de
estas zcnas ge denominan placodas nasales. EL tejido entre las fosas nassles
se deriomine proceso nasal medic y los que estén a los lados procescs laterales,
El tejido subyecente a cada ventana nasal represents la primera separacién de

la cavided bucal y de la cavidad nasal y se han designado peladar primario,



El estomodeo estéd flanqueado por los procesos maxilares, mientras que -
los procesos mandibulares estdn directamente caudales a la cavidad bucal pri-
mitiva, Los procesos mandibulares se hallan conectados en la linea media por

~

una depresidn: la cdpula.

Al iniciarse la 5a. semana el embridn mide 6.5 mm. de longitud y en la
siguiente semana duplica su tamafic, en tanto la membrana de la base de la ca-
vidad bucal primitiva, (membrana bucofaringea), se perfora y crea as{ una co-
municacién cavidad nasal-tubo digestivo embrionario, las placodas nasales se
conciertan en las fositas nasales a medida que se van profundizando en la ca-
ra debido al agrandamiento de log procesos nasal medio ¥y nasal lateral que la
rodean, Los procesos maxilares crecen en direccién ventral, en tanto que los
procesos mandibulares comienzan a fusionarse en una estructura Gnica, a conase

cuencia del crecimiento mesenquimatoso en la produnfidad de la cdpula,

Alrededor de la 6a. y 7a. semanas los procesos nasales medios desarro--
llan prolongaciones en sus bordes inferiores, los procesos globulares son --
comprimidos hacia la linea media con los procesos maxilares gque proliferan :é

pidamente.

En la 8a. semana los procesos nasales medios se fusionan y forman la na
riz y el filtrum; los procesos maXilares se unen a cada lado con las prolonga
clones globulares de los procesos nasales medios y completar as{ la formacidn

de los procesos y del labio superior.

lache areilbo y laleralucule a esta unidn labial, lo: procesos nasal late

ral y maxilar contribuyen a la formacidn de la mejilla. En esta época la aber



ture nasal queds tctalmente rodeads por los procescs nasal medic, nasal late-
ral y mazilar, -rl mismo tiempo los procesos maxilar y mardizular se fusicrnan

lateralmente al estomodeo y se reduce asi el tamafic de la aterturas tucal,

Durante la 7a, semana de gestacidn queds completado el triéngulo palati
no, que incluye la porcidn mediana del labic superior y la zona premaxilar, -
que firalmente dard crigen al hueso alveoolar gue aloje & los L ineisivos su-
periores. En esta etapa del desarrollo el paladar es una banda firme de teji
do con cubierta ectodérmica e interior mesenquimatoso. La separacién entre -
el latio y la futura zons alveolar se efectls més tarde gracias al desarrcllo®
del listdén o lémina vestibulo-lecial. Esta es una proliferacidn que migra --
desde las células superficiales ectodérricas, que cubren el paladar primario
hacia el tejido conective indiferenciado subyacente. La forma de esta estruc
tura es tal que esvoza el futurs surco vestitular (especio que separse los la-
blos y los carrillos de los alveolos y estructuras relacionadas) de este modo
se scpara el labio de otros derivados de los procesos maxilares, el resultado
es la libertad de movimiento del labio, Una extensién medial hacis la lengua,
de esta lémine ectodérmica, la lémina o listén dentario, daréd origen a log --

dientes, cuye embriologis serd estudliade més adelante.
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DESARRCLLO DE LAS ESTRUCTURAS BUCALES

LENGUA. )

La musculatura de la lengua se deriva de los miotomas occlpitales en el
inicio de la 4a. semana, de ah{ su inervacién por el nervio hipogloso. Se de
sarrolla en el piso de las cavidades bucal (el cuerpo) y faringea (la base) -
a partir de contribuciones de los tres primeros arcos branquiales (38). El -
cuerpo de la lengua se origina del primer arco branguial (por lo que parte de
su inervacién proviene de la 3a, divisién del trigémino) estd indicada por --
tres primodios(protuberancias linguales apareadas y un tubérculo impar en el

centro.

En la 5a, semana la base de la lengua se indica por una elevacién media
na, la clipula. Entra la clipula y el tubérculo impar aparece una fosita o --

agujero clego que daréd origen al tejido conectivo de la gléndula tiroides.

En la 6a, y 7a. semanas las protuberancias linguales laterales se agran
dan y reducen relativamente al tubérculo impar, las protuberanclas laterales
se unen y el cuerpo de la lengua parece ser una estructura més unificada, --
La lengua crece répidamente y empuja la cavidad nasal hacia arriba y entre -«
las dos prolongaciones palatinas, Por tanto la cavidad bucal y nasal se ori-
gan de una sola cavidad estomodea y se separan a medida que se elevan y crecen

entre ellas las prolongaciones palatinas,



PROLONGACIONES PALATINAS,

Debido al crecimiento de la lengua qQue empuja dorsalmente en la cavidad
nasal, las prolongaciones palatinas son forzadas lateralmente hacia abajo, al
piso de la boca y a cada lado de la lengua; el cierre de las prolongaciones -
palatinas sobre la lengus separa la cavidad bucal y nasal. La lengua presio-
na hacia arriba contra las prolongaciones palatinas ayudando asi a sacercarlas
para facilitar su contacto en la linea media, Esto ocurre entre la 8a. Y 9a.
semanas, es probable que la inervacidn de la lengua y carrillcs esté ya lo su
ficientemente desarrollada para proporcionar alguna gufa neuromuscular a es--

tas funciones,

Durante esta etapa ocurren por primera vez movimientos esponténeos de -
la cabeza, elevacién del maxilar inferior, apertura de la boca y movimientos

de la lengua,

Respecto a la vascularizacién hay un cambio importante en esta regidn,
los vasos de los arcos branquiales dan origen a las arterias cardtida externa
e interna, las que suministran irrigacién a la cara y el paledar cuando los -

vagos del primero y segundo arco empiezan a desaparecer.

DESARROLLO DENTARIO.

Los dientes se derivan del ectodermo bucal gue cubre los procesos maxi-

milares y mandibulares.,

La denticidén primaria se origina durante la 6a. semana de una invagina-
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cidn del epitelio bucal hacia el mesénquima subyacente a cada maxilar.

En la 8a. semana en ambos maxilares, a lo largo de la lémina dentral --
aparecen tumefacciones separadas que aumen¥an en la .aiguiente semana y dan -
origen a los érganos del esmalte, los cuales proliferan ripidamente para for-

mar los dientes, pasando previamente por los diferentes estadios de desarro--

llo,

En la etapa de caperuza la superficie dentaria de cada yema ectodérmica
pronto se invagina un poco a causa de una masa de mesénquima condensado deno-
minada papila dental., El mesénquima de ésta origina la pulpa dentral y la den
tina, Al ectodermo de esta pieza se le llama 4rganoc del esmalte. La capa ce
lular mids externa se denomina epitelio externo del esmalte ¥y & la capa celu--
lar interna, epitelio celular interno. El mesénquima que rodea estas estruc-
turas se condensa y forma una estructura de tipo capsular llamada saco dental

o foliculo dental que originaré el cemento y el ligamento parodontal.

En la etapa de campana, conforme prosigue la invaginacidn de drgano del
esmalte, el diente en desarrollo adquiere una forma de campana. Las células
mesenquimatosas de la paila dental adyacente al epitelioc interno del esmalte

se diferencian en odontoblastos.

Estas células producen predentina y la depositan junto al epitelio del
esmalto, Mér pdelerte )n predentina se coleificn y se convierte en dentina,
Conforme la dentina aumenta de grosor los odontoblastos vuelven hacia el cen-
tro de la papila dentral, pero siguen embebidos en esta substancia los proce-

808 citoplasmdticos de los odontoblastos.



Las células del epitelio interno del esmalte adyacente a la denting se
diferencfan en amelotlastos, Estgs células producen esmalte en forma de prig
mas (bastoncillos) y las depositan sobre la dentina, Conforme aumenta el es-
malte los ameloblastos regresan al epitelio externo del esmalte. La forma---
cibén de esmalte y dentina empieza en la punta de la pleza y progresa hacia la

rafz,

A medida que la dentina aumenta reduce la cavidad pulpar a un conducto

estrecho a través del cual pasan nervios y vasos.

Las células internas del saco dentario se diferenci{an en cementoblastos.
Este es depositado por la dentina de la rafz y se une con el esmalte a través

del cuello de la raiz,

Conforme las plezas se desarrollan y los arcos maxilares se osifican -~
las células externas del saco dental también entran en actividad formadora de
hueso, Cada pieza dentarie se ve pronto rodeada de hueso excepto le porcidn
coronaria, La pleza dentaria queda sujeta a su alvoelo por el ligamento perio
dontal, derivado del saco dental, Algunas fibras de este ligamento gquedan --

embebidas en el cemento y otras en la pared dsea de su alveolo,

Simulténeamente las células del mesénquima subyacente contribuyen a la

formacidén de la raiz y a generar la totalidad del germen dentario.

DESARROLLO DE LAS GLANDULAS SALIVALES.

Alrededor de la %a. semana las glandulas parétide y submexiler se dife-
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rencian a partir del tejido conectivo del carrillo. Las gléndulas mayores o

sublinguales aparecen en la 8a, semana.

Todas siguen el patrén de desarrollova partir de la proliferacién de cé
lulas epiteliales de la mucosa bucal, posteriormente el crecimiento de un cor
dén de células en el tejido conectivo subyacente, que continda proliferando -
hacia la futura ubicacidén de la gléndula, una vez ahi se ramifican repetida--
mente y en los extremos en forma de ramas se forman ios acinos secretorios en

forma de granos.

El tejido conectivo subyacente a las glandulas crece, las encapsula y -
se introduce en las gléandulas para subdividirlas en lébulos, Esta organiza--
cién se completa hasta el 3er. mes, Funclonan las gléndulas mucos&s en el -

6% mes y las glédndulas serosas hasta el nacimiento.

CRECIMIENTO D« TEJIDO OSEQ

El hueso estéd formado por:

a) Substancia extracelular (fibras en una substancia fundamental amorfa)

b) Células que provienen del mesénquimas, algunas forman hueso durante la vida

fetal y otras quedan idiferenciadas.

1.- Osteoblastos.- Producen substancia fundamental y matriz de fibras, éstos
son componentes més importantes de la matriz orgénica del hueso (30%), la
matriz inorgénica (65%) estéd compuesta por minerales como Calcio, Fésforo,

Carbonatosg y Cltratos y se encuentran en agregados cristalinos de hidro---



xiapatits (CaloPOhOHa) (13). cuando los osteovlastos quedarn inclufdos --

dentro de la matriz caelcificante se denominan, entonces:

2.~ Osteoclitos,- Estos se comunican entre si y con la red vascular por conduc
tos nutricios microscdpicos que se irradian por todos los caniculos del -

hueso en vias de calcificacidn,

El hueso gse forma por adicidn o por remodelacién (destruccidn y aposi--
cién selectiva del tejido dseo recién formado) este proceso es llevado a

cabo por los ...

3.= Osteoclastos.- Estos se encuentran en depresiones dseas o lagunas de Hows

hip.,

La formacién dsea en la que intervienen los tres tipos de células ante-
riormente descritas se denomina Formacidn Osea Intramembrancsa, la mayoria de

los huescs de la bdveda craneana y cara se forma asi.

Por otra parte la formacidn dsea cartilaginosa es aguella donde las cé-
lulas dseas infiltran el cartilago, mientras que las células cartilaginosas -
se agrandan y regeneran reemplazéndose entonces la matriz dsea, La mayor par

te de los huesos de las extremidades se osifican asi,

A medida que va creciendo el hueso por cualquiera de estos procesos, se
va formando una capa de tejido denso que lo cubre de elementos ostedgenos, el
periostio. También en su interior queda tejido hematopoyético cubierta por -

el endostio,



DESARROLLO DEL ESQUELETO CRANEQFACIAL

Alrededor del 2? mes de vida intrauterina se origina el craneo como una
ldmina cartilaginosa que sostiene el cerebdo, Esta se extiende desde el agu-
Jero mayor hasta la regidn nasal anterior denominéndose condocréneo, del que

se originan varios huesos de la base del crédneo (etmoides, esfenoides, tempo-

rales y occipitales).

Por debajo del crdneo se encuentren dos barras bilaterales de tejido car

tilaginoso:
1.- cart{lago de Meckel, dentro del arco mandibular (ler. arco branquial),
2.- cartilago hioides, por debajo del anterior y dentro del arco hioides,

El Cartilago de Meckel sostiene la parte inferior de la cara y se extien
de desde la linea media del arco mandibular hacia atrds hasta la cdpsula Stica,
cuyos dos elementos posteriores en un futuro formarén el martillo y el yunque,
del ofdo medio, Probablemente estos elementos funcionen para dar una articu-

lacidn movible hasta el desarrollo del cdndilo.

La mandfbula ésea se desarrolla lateralmente al cartilago de Meckel,
excepto en su extremidad antericr donde el cartflago se osifica y fusiona a la
mandfbula. El cdéndilo se indica coﬁo un cartilago independiente que posterior
mente es cerrado por el hueso en desarrollo en la parte posterior de la mandi-
bula, esta cabeza cartilaginosa del cdndilo persiste y funciona como centro de

crecimiento hasta més o menos los 25 afios de vida, y esté separada del hueso -

temporal por un disco de tejido conectivo fibroso que aparece como resultado -
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de 2 hendiduras en el tejido fibroso que forme los compartimientos superior e
inferior de la cavided articular. A medida que la mandibule continda crecien
do durante el periodo prenatal un tejido conectivo fibroso (cartilago superfi
cial) une las 2 mitades de la mandibule y funciona como un sitio de crecimien

to también hasta el primer afio de vida,

En tanto los componentes cartilaginosos de la base del créneo se convier
ten en componentes Oseos mediante la formacidn intracartilaginosas, los hue--
sos de la bdveda craneana comienzan su formacidén (frontel, parietal y porcio-
nes del occipital) por csificacién intremembranoss, A medida que 1la bdveda
craneans sigue agrandandose desde puntos iniciales de osificacién, los huesos
memoranosos recién formados van acercéndose entre si y comprimen el tejido co
nectivo que hay en ellas; estos sectores de tejido de organizacidén en futuros

sitios de adaptacidn entre los huesos se les llama suturas,

Al nacimiento el condrocréneo de la base craneal esté virtualmente ---

reemplazado por hueso, excepto en dos unidones intracartilaginosas:

a) Sincondrosis esfeno-occipital, en la linea media de la base que sigue sien

do una zona de crecimiento activo durante la adolescencia.

b) Sincondrosis esfenoidal, entre la parte anterior y posterior del cuerpo del

esfenoides,

La base del créneo crece a un ritmo més lento que la bbveda craneana, -

ya que ésta Oltima se ve estimulads por el crecimiento del cerebro.



CENIROS DF. CRECIMIENTO DEL MACIZO CRANEQ-FACIAL, (13)

1,-

3-"'

El Céndilo y el borde posterior de la rama.- Contribuyen al crecimiento -
% .
ya que se combinan en ellos las funciones articular y el crecimiento re--

glonal, Produciéndose asi:

1) Desplazamiento del cuerpo mandibular del cuerpo anterior,

2) Alargamiento vertical de la rama permitiendo el desplazamiento hacia -
abajo de la misma.

3) Una transposicidén hacla atrds de toda la rama con la consecuente elon-
gacidén del cuerpo mandibular.

4) Articulacién movible durante estos cambios de crecimiento,

La tuberosidad lingual.- Es el sitio que rige y dirige la elongacidn hori

zontal marcada del cuerpo mandibular en direccibn anterior,

La tuberosidad maxilar.- Es responsable del alargamiento del cuerpo y el

arco maxilar,

Proceso alveolar,- El hueso alveolar crece en respuesta a la erupcién den

taria y se adapta y remodela de acuerdo a las necesidades dentarias reab-

sorbiéndose cuando se plerden los dientes.

Suturas.- Estos son sitios activos de crecimiento que responden a fuer--

zas producidas por tejidos blandos que se agrandan y que estén relaciona-
dos con ellos (cerebro, mucosas, ojos, tabique nasal, lengua, etec.). A

medida que los huesos se van separando por el alargamiento de los 4rganos
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relacionados, depdsitos de huesos nuevos en los bordes suturales sirven -

pare agrandar los huesos y mantener la unidn entre ellos.

6,~ Tabigue nasal cartilaginoso,- Este se va alargando intersticialmente pro-

vocando un desplazamiento hacia abajo y adelante del complejo naso-maxi--

lar,

DESARROLLO DE LOS MUSCULOS FACIALES

Alrededor de la 4a. semana aparecen en la porcidén ventral lateral del -
arco hioides la masa de misculos faciales., En la 5a, semana esta masa se ex-
tiende a medida que la cabeza se eleva de la pared del pecho, abriéndose en -
abanico y dando lugar asi a las masas musculares estilohioldeas, digdstricas

y estapedias,

Entre la 5a, y 9a. semanas los misculos de la cara se diferencian y se
hucen funcionales relativamente al estimulo de la regidn peribucal (flexidn -

del cuello y giro de la cabeza),

En la 7a, semana se dividen entonces en partes auriculares anteriores y

posteriores y a su vez en capas superficial y profunda,

8) La fibra superficial forma la expansidn del misculo cuténeo del cuello so-

bre la mandibula al carrillo, frente y regién temporal.

b) Las fibras profundas forman el esfinter del cuello y originan varios mﬁscg
los, entre ellos estd el occipital y el orbicular, los labios superiores, -

ineisivo ¥ canino.



En le 8a, y 9a. semanas aparecen el cuadro del labic inferior y el men-
toniano, pero se define hasta la 13&, semans, Durante esta semana surgen --
(de las fibraes superficiales): el triangul§r y el cuténeo del cuello, De las
fibras profundas: el orbicular de los ojossy el bucinedor,

Finalmente en la lha, semana los misculos facieles ya estén en posicidn

definida.

DESARROLLO DE I.0S MUSCULOS DE LA MASTICACION

Estos misculos empiezan & diferencierse en la T7a. semane y se desarro--
llan, al principio, y en estreche relacién con el cartflagc de Meckel y los -

cartilagos de la base craneana,

1.~ Misculo temporel.- Empieze & desarrollarse en la 8e, semena y ocupa el es
pacio enterior de le cépsule Stica. Alrededor de le l3a, semana, cuando
el hueso temporal empieza & ovsificaerse, el misculo se adhiere & los hue--

S08,

2,- Misculo Masetero,- También éste comlenza a insertarse al arco cigomético,

en tanto se produce el crecimlento lateral que permite el espacio para el

desarrollo del misculo,

3.- Misculos Pteriogoideos.- Se diferencisn en la 17e, semana y se relacionan

con los cartilagos de le base craneene y el cdndilo,
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FACTORES QUE INFLUYEN EN EL DESARROLLO DEL MACIZO CRAIEQ-FACJAL.

Son tantos los factores que influyen en el desarrollo normal del macizo

crdneo~-facial, que a grandes rasgos podemos dividirlos en:
a) Factores genéticos, hereditarios y congénitos,
b) Factores ambientales y adquiridos,

Dentro de los primeros se cuentan;

Anomalias cromosémicas numéricas.- Por ejemplo las trisomfes de los autosomes

21, 18 y 13-15, que presentan clertas deformaciones de los huesos faciales, -
protrusidén de lengua, retraso del crecimiento, micrognétia, microftalmos, la-

bio y paladar hendidos bilaterales, orejas malformadas y bajas y protrusién -

frontal,

Anomalfas estructurales,- Como resultado de divisiones cromosémicas inducldas

por factores ambientales, por ejemplo rediaciones, medicamentos y virus; pro-
vocando translocaciodn, duplicacidn, isocromosomas, ete. Por ejemplo en el --
sindromo del grito del Gato se produce por la supresién de un cromosoma del -
grupo B, y dentro de sus caracteristicas créneo-facieles se encuentran micro-

cefalia y retraso mental grave,

Cenes mutantes,- Son raros y producen melformaciones genéticas congénltas ta-

les como:

1) Falformaciones congénitas hereditarias (Lipocalcificacién del esmalte, tau

rodontismo, displasie coronaria y radicular de la dentina, dens in dent, --




2)

3)

k)

odontodisplasia, sindrome tricodento ésec -cabello rizado, esmalte hipo---
pléstico, taurodontismo, dientes incluidos- osteogénesis imperfecta, sor-

dera),
<
Malformaciones congénites hereditarles receaivas (hiperplasia suprarenal -

congénita, microcefalia, dentinogénesis imperfecta).

Defectos congénitos como paladar hendido, disostosis craneo-facial, sf{fi---

lis, etec.

Condiciones que afectan a la madre durante el embarazo y ambiente fetal --
(traumas, dietas maternas, metabollismo interno, virus, etc.). En realidad
el papel de la influencia prenatal en las deformaciones craneo-faclales es
pequefie ya que el feto se encuentra bien protegido por el liquido amniéti-
co, sbélo factores severos como drogas, traumas graves, infecclones, pueden
causar un problems permanente en el feto, La postura fetal anormal y los

fibromas maternos pueden causar distorcidén y asimetrias faciales y cranea-
les, que son vistes en el nacimiento, pero después del primer afio de vida

la mayor parte desaparecen,

Factores posnatales lnmedistos, Lealdén en el nacimiento., Han sido casos
en que se han lesionado le articulacién temporomandibular en forma perma--

nente, pero es sumamente raro,

Dentro de las causas ambientales y adgquiridas contamos factores camos

Traumas, transtornos metabdélicos, endderinos, dieta, etc,

1)

Ambiente metabdlico predisponente y enfermedades:



a) Desequilibrio endbcrino,
b) Transtornos metabdlicos,

c) Entermedades infeccionas (polomielitis)
2) Problemas nutricionales,

3) HAbitos de presidn anormales y aberraciones funcionales:
a) Lactancia anormal, postura anterior del maxilar inferior, lactancia no
fisiolégica, presidn bucal excesiva,
b) Defectos fondticos
c) Anomalias respiratorias
d4) Amf{gdalas y adenoides {posicidén compensadora de la lengua)
e) Tics psicdgenos y bruxismo

f) Traumas y accidentes
4) pPosicién y musculatura peribucal, tamafio y forma de la lengua.
5) Caracteristicas de los tejidos blandos,

Todos los faclores ennumerados, hereditarios y adquiridos pueden contri
buir en mayor o menor grado a dar las siguientes condiciones:
a) Anomalias congénitas,
b) Asimetrias faciales,
c) Micrognatia y macrognasia,
d) Microdoncia o macrodoncia,
e) Oligodoncia o anodoncia,

f) variaciédn de la forma de los dientes.



g)
h)
1)
J)
k)

1)

Paladar y labio hendido,

Diastemas.

Sobremordida profunda, 4
Apifiamiento y giroversién de los dlentes,

Retrusidén del maxilar superilor,

Prognatismo del maxilar inferior,



TRANSTORNOS DEL DESARROLLO

NEUROMUSCULAR
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PARALISTS CEREBRAL

La pardlisis cerebral involucra una werie de transtornos neuromuscula-
res que efecta principalmente el control motor. El grado de afeccién es va-
riable dependiendo de la extensidn y localizacidén de la lesidn en el Sistema
Nervioso Central (SNC) presenténdose as{, desde una ligera hemiplejia hasta -

un transtorno que invalida totalmente al enfermo.

La lesidén puede ser de origen congénito o adquirida en el momento del -

parto, o bien antes de que el SNC hayas alcanzado madurez relativa,

Los distintos patrones clinicos se caracterizan por una de las siguien
tes manifestaciones neuroldgicas: espasticidad, ateteosis, temblor y rigidez,
ataxia o flacidez, la combinacidn de estas manifestaciones, defectcs senso---

riales y de aprendizaje y a menudo transtornos de la conducta y emocionales.

La paralisis cerebral no es curable, no es fatal y se hace més tolera-
ble al paciente mediante terapia de varios tipos, entrendndolo para realizar
tareas dentro de las limitaciones de sus capacidades y educando al pidblico 80

bre los diversos problemas de los paraliticos cerebrales.

La Pardlisis Cerebral es uno-de los principales transtornos que causan
impedimentos fisicos en nifios. Aproximedamente 50% de los nifios Que sufren -
esta enfermedad mueren en la infancia o sufren lesiones tan graves que hacen

necesario su ingreso a una institucidn,

La deficiencia mental se presenta aproximadamente en un 50 a 60%, EL



ho 6 50% restante no presents retraso global, aunque presenta un gran riesgo
de padecer una deficiencia para el Qprendizaje, causada principalmente por --
deficlencias en la percepcidn cognocitiva y agravada por la falta de colabora

cibn de sus semejantes,

Los individuos con parédlisis cerebral suelen tener problemas dentales -
que prevalecen mds en ellos que en la poblacidén normal y que més adelante ve-
remos detenidamente. Ademds esa incidencia de males bucodentales puede atri-
buirse a su incapacidad para mantener buena higlene bucal, a la dieta blanda
con qQue a menudo son "halagados" por sus pgdres que es frecuentemente muy ca

riogénica,

La pardlisis cerebral es causada por lesiones cerebrales resultantes de
anoxia, por traumas obstétrico, hemorragia, nacimiento prematuro, infeccidn,-
toxemia del embarazo, incompatibilidad RH, anowalias del desarrollo y otras -

causas,

Se consideran factores etioldgicos los defectos congénitos de varias --
porciones del cerebro, algunos de los cuasles pueden estar determinados genéti
camente, pero otros son indudablemente el regultado de agentes nocivos y vira
les que actian durante el periodo de organogénesis, por ejemplo la rubeola ma
terna durante el primer trimestre del embarazo. La infeccién congénita como
la toxoplasmosis y la sifilis pueden ser también la causa de dafios al SNC., -
El parto traumdtico muy frecuente en nuestro medio puede ser la causa de tipo

mecdnico de la enfermedad.

El Kernikterus, pigmentaclén bilirubinica de la substancia de los ni---



cleos grises cerebrales y medulares con degeneracidén de las células nerviosas,
ocasionan un tipo de pardlisis cerebral llamada encefalitis bilirubinice, --
Las infecciones intracraneales posnatales Eueden ocasionar un dafio permanente
e irreversible por ejemplo en la tosferina, el sarampién y otras infecciones

virales, La meningitis particularmente se complica con colecciones de fluido

subdural y abcesos cerebrales que provocan lesiones cerebrales graves,

CLASIFICACION

La Pardlisig Cerebral se clasifica por la causa si es conocida (clasifi
cacién fisioldgica o motora) en diferentes tipos: Espastico, atetoide, atdéxi-
co, rigido, trémulo, mixto; por la distribuclén anatémica de los cuadrantes -

afectados del cuerpc: Monoplejia, paraplejfa, displejia y cuadriplejia,

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

De acuerdo con la primera clasificacién los tipos mds frecuentes son:

ESPASTICIDAD.- Resulte del dafio del Area motora de la corteza cefebral, la pa

decen un 0% de los nifios con pardlisis cerebral,

Los principales signos de espasticidad son: Hiperactividad de los refle-
jos musculares, marcha en tijera y ‘contractura, especialmente de los flexores
de las extremidades inferiores, Presencia de los reflejos patoldgicos entre
los que es frecuente el signo de Babinsky, éste consiste en rayar con una pun
ta metdlica la suferficie lateral de la planta del pie y continuar hacia la --

bola del pie dibujando un 7, y da como resultado la extensidén plantar del dedo



gordo y la flexidén con la abertura en forma de gvanico de los dedos restantes,
este sigro es patognoménico de la lesidén de la via piramidal., La espastici--
dad tamiié:n se llama piramidal o del Ssistema de las neuronas motoras superio

res,

ATETEOSIS O P.C, EXTRAPIRAMIDAL,.- Se presenta en un 20% de los enfermos con -

pardlisis cerebral, En este tipo existen movimientos incoatrolables, involun
tarios e lncoordinados del cuerpo, cara y extremidades, Presenta un cuadro -
clinico diferente al anterior, En la ateteosis se encuentran:

a) Aumento del tono muscular provocando une rigidez.
t) Los reflejos musculares pueden ser normeles,
¢) Las contracturas no se aprecian

d) Puden existir muecas gp’ los misculos faciales, sialorrea y defectos del --

lenguaje,

Frecuentemente es el resultado de un Kernikterus, en el que hay un dafio

e los rdcleos basales del cerebro.

Las demés entidades de la clasificacidén fisioldégica nco se presentan tan

frecuentemente y sus caracter{sticas principales son las sigulentes:

LTEXIA, - Se presente aproximadamerte en 10 de cada 100 que padecen F,C, Es
un transtorno en el quilibrio postural y en la coordinacidn de la actividad

muscular, Suele acompefiarse de hipotonia, La lesidn se encuentra generalmen

te en el cerebelo,



RIGIDEZ,- Esta afecta simultédneamente las actividades de los misculos antago-
nistas en contraccidén con sus agonistas, resultando una tendencia a un movi--

miento marcadamente disminufdo y torpeza. .
[V}

TREMOR. (Temblor).- En esta se presentan movimientos involuntarios de los mis
culos que slguen un patrdén ritmicc regular en el que los mdsculos flexores y

extensores se contraen alternadamente.

ATONIA O HIPOTONIA.- Es un transtorno del tono muscular que se caracteriza por

misculos débiles fofos y blandos.

CUADROS MIXTOS.- Estos se presentan cuando existen més de un tipo de tranator
no motor. Su diagndstico es diffcil y se encuentra cuando hay un daflo cere---

bral més difuso,
La clagificacidn topogrédfica incluye:
Monoplejia.- Afeccidén de una sola extremidad.
Paraplejia.- Afeccidén de las extremidades inferiores.
Herdplijia.- Pardlisis de los miembros de un mismo lado del cuerpo,
Triplejia.; Afeccidn de tres extremidades,
Diplejia.- Afeccidén de partes iguales.de cada lado del cuerpo.

Cuadriplejia.- Involucra todas las extremidades, los brazos estdn mds severa-

mente afectados que las piernas, también se le conoce como doble hemiplejia,



En una quinta parte de los pacientes afectados se presentar problemas -
visuales significativos, aunado también, en una gran parte de estos pacientes

hay una gran pérdida de la percepcibn auditiva,

No existe necesariamente alguna correlacién entre el grado de complica-
cién fisica y la capacidad mental, ni entre el tipc de lesidén y los patrones

de personalidad,

El diagnéstico precoz de la lesidén cerebral es importante para el nifio
y sus familiares ya que muchas de las complicaciones fisicas y psicoldgicas -
pueden reducirse o evitarse si los padres reciben consejos y ayuda durante los

dos primeros afios de vida.

El dafio cerebral es manifiesto en el periodo neonatal si estén afecta--
dos los centros vitales, cuando se presenta: (lanosis, sufrimiento respirato-
rio, irritabilidad, problemas para succionar y tragar, convulsiones e icteri-

cla severa, tono muscular anormal, etc.

La distrofia muscular, los problemas de conducta y el retraso mental --

pueden ser también considerados como el diagndstico diferencial,

En los nifios con una lesidn permanente el prondstico se limita tanto al
grado de deficlencia mental como al grado de complicaciones fisicas. Su curso
estd limitade con el desarrollo de las deformaciones ortopédicas y la carencia
de un buen cuidado pedidtrico, asi{ como las factores ambientales. El objetivo

de la terapia es influir positivamente sobre esos factores.



CARACTERISTICASES TOMATOLOGICAS:

1)

2)

6)

7)

Gran frecuencia defectos hipoplasticos del esmalte, Estos dientes se carac
terizan por tener une capa delgada de eﬁmalte con una superficie dura no pe
netrable, los dientes soa pequefios y en ocasiones.convergentes, pudiendo -~
faltar las areas de contacto interproximales., Los dientes pueden tener.---

pigmentacién normal o variar del amarillo al pardo,

Mayor indice de caries y de gingivitis. Esto puede atribuirse a la incapa
cided para mantener la higiene bucal Yy a la dieta altamente cariogénica.
La gingivitis en dquellos pacientes con transtornos convulsivos asociados

¥y que estén bajo tratamiento de Difenil-Hidantoinato de Sodio (dilantil).--

Maluclosiones, sobre todo en el tipo atetoide debido a las funciones neuro

musculares anormales y la posicidn poco natural de la lengua,

Bruxismo, en espdsticos y atetoides, con la consiguiente sobremordide Y pro

blemas en la articulacién tempormandibular,

Defectos en la audicidn y en la articulacién de lag palabras debido & los

movimientos involuntarios incontrolables.

Funciédn anormal de la lengua, labios y carrillo debido a la falta de con--

trol muscular, esto produce msloclusiones.

Patrdn anormal de deglusidn.,



ESCLEROSIS MULTIPLE

Es una de las enfermedades més frecuentes del sistema Nervioso Central,
caracterizado por brotes de placas de desmielinizacién seguida de gliosis ---

(*) de la sustanciae blanca.

Implica la péraida o la destruccién de la banda de mielina dentro de la
materia blanca de la méduls espinal y el ceretvro, Aparecen en todo el cere--
ro lesiones en placas agudas, subasgudas y crénicas en el cerebelo, pediinculo
cerebral y médula resultando eventualmente en la degeneracidén de las fibras -

largas.

Esta enfermedad suele ser reconocible clinicamente durante la adolescen
cia o al comienzo de la vida adulta. Un ataque fugaz de neuritis Sptica y en
cefalomielitis asociada o sin ella, en la infancia debe considerarse como una

posible manifestacidén inicial de la enfermedad.

Los primeros sintomas son aquellos de una lesidn focal del sistema Ner--

vioso ‘Central, mientras que en los dltimos estudios se aprecia la progresiva -

disminueidn.
ETIOLOGIA:

Es desconocida, sin embargo hay algunos hechos que coadyuva a2 Jiue se --

presente la enfermedad. Los siguientes son algunos:

(*) Gliosis.- Proliferacién de células gliales con formacidén de verdaderos tu-

mores de los centros nerviosos en la retina.
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1.~ Distribucidn yeografica.Es méds frecuente en climas frios predominando -

en el hemisferio norte.

2,- Incidencia familiar, El 5% de los casos* son familiares pertenecientes -
generalmente a varias generaciones,

3.- Factores desencadenantes Pueden considerarse como desencadenantes aunque
la forma de accidén sea desconocida (influenza,infecciones en la partes
altas del aparato respiratorio,infecciones en el embarazo,embarazo puer i
perio, lactancia,intervenciones quinirgicas,extracciones dentales, shock -
eléctrico.)

L,- Presencia de encefalitis esclerosante,debido a un ataque repentino de en-
cefalitis esclerosante.El primer episodio puede sobrevenir después de un
ataque de sarampién Y parece que el restablecimiento es completo.Poste---
riormente otras afecciones pueden ir seguidas de epusodios encefaliticos

o sparacer después de un tarumatismo.
CLASIFICACION:

I.- Esclerosis miltiple encefal{tica

II.-Esclerosis miltiple miel{nica

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES:

Se han descubierto varias alteraciones clinicas tales como la elevacidn
de la coagulabilidad y la sintestis de inmunoglobulina en el Sistema Nervioso

Central y anormalidad en el metabolismo de los adéidos grasos. Adn no se ha
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determinalo sl estos factores aztlan como la causa de la lesidn o representan

el resultado del sufrimiento del Sistema Nervioso Central,

Se ha tratado de explicar el curso de la enfermedad por le posibilidad
del ataque inmunoidgico en la mielina aungie no existen datos suficientemente
evidentes para aceptar con criterio el dlagndstico de enfermedad aitoinmunold

gica-

En le tforma encefelitica la enfermedad se inicia de manera brusce e in-
cidiosa, con cefalalgia seguida de sopor que puede acentuarse hasta un profun
do coma, La flebre se da con frecuencia, El sintoma iniciml puede consistir
en una convulsidn, este comienzo se observa a menudo en la primera infancia,
pero disminuye en frecuencia al aumentar la e=nfermedad. En algunas ocasiones
se aprecia al comienzo hiperactividad, uira zonducta extrafia o perturbacidn --
mental, Se observa frecuentemente parélisis en uao o varios pares craneales,
transtornos del lenguaje, ataxia (falta o irregularidad =n la zoordinacién de
los movimientos musculares), diplopie, elteraciones de los reflejos y trang--
tornos del sistema llervioso auténomo. Le presencia de esta enfermedad nenrold
glca estd asociado con azcesos convulsivos, hemiplejia o monoplejie, condacta

extraia y ra2traso mental.

La forma mielinice empieza por lo general de manera incidiosa, existe -
frecuentemente parestesia de los miembros inferiores seguids de debilidad moto

ra, ésta Wltima puede ser el sintoma inicisal,

Los transtoraos de los esfinteres son manisfestaciones iniciales comunes,

pusde haver pardlisis simétrica de grupos musculares,




En general existe aumento de células y albumina en el 1iquido cefalorra

quideo,
DIAGNOSTICO: S

Cuando el curso es por brotes y el cuadro clinico completo no hay difi-
cultades en el diagndstico., Es necesario diferenciarla de la Aaxia de Fiedrich,
en la Jue se preseuta particularmente el pie cavo, Y de la carencia de vitami

ne By, , en la que la paraplejia se presenta mis tardiamente.

El diagndstico es posible mediante métodos de laboratorio, mielogratia,
radiografia, estudio del liquido cefalorraquideo, orina, faringe, frotis recta

les y cerebro, etc,



DISTROFIA MUSCULAR

Es una de las miopatfas primarias mds comunes en la infancia., Se carac
terlza por una debllidad y atrofia de los misculos esqieléticos con invalidez
y deformidades creclentes a medida que progresa, La degeneracidén de las fi--
bras musculares ocuarre lentamente, es remplazada por tejido fibroso y adlposo.
3e reconocen variams formas clinicas, pero la atrofias muscular se presenta en

todas como signo precoz y destacado de la enfermedad.
ETIOLOGIA:

EL Gnico factor conocido sobre la etiologia de la Distrofia Muscular es

la herencia,

a) La D,M. Pseudo hipertrdéfica es hereditaria, de caracter recesivo y ligada

al sexo,

b) La DM, Juvenil y la Faclo-escapular humeral pueden ser dominaates o rece-

sivas,

Cuando la herencia es dominante el comienzo de la enfermedsd es més --

lento,

La enfermedad es més comin en los varones g.e en las mujeres y tiende a

ser mas grave en sus manifestaciones y a progresar mas lentamente en ellos,



CLASIFICACION:

No existe un acuerdo sobre la clasificacién de 1a DM por la variacidén -
en la forma, las edades de inclo, ete. Las sigulentes gson las formas més ---

importantes:

1,- Distrofia Muscular Psadohipertréfica.
2.~ Forma Juvenil

3.~ Distrotia Muscular Ocular

4.~ Distrofia Mioténica

5.- Mioton{a congénita

CARACTERISTICAS CLINICAS

Distrofia Muscular Pseudohipertréfica. (Tipo Deuhenne).- Es la forma -
més comin en la infancia, la enfermedad es recesiva y estd ligada al sexo. -
Aparece en la mitad de la primera década de la vida. Su sintomatologia es --
gradual, la enfermedad es progresiva y pocos pacientes llegan més alld de log
20 afios. El examen clinico revela un aumento del volumen (psudohipertrofia) -
en algunog misculos y atrofia en otros. Los misculos que con més frecuencia
observan hipertrofia son los gemelos, gliteos, cuadriceps, infraespinoso y el

deltoldes, asi como el biceps aunque en menor frecuencia,

La atrofia se presenta en la parte external del pectoral mayor y el dor
sal ancho, Los misculos distales de las extremidades son més propensos que -

los proximales, Los mdisculos de lag manos Yy cara no se afectan,

Cuando se presentsa en la primera infancia el nifio tiene dificultades pa-



ra andar y mantenerse en pie, Lo mds frecuente es quie el eafermo aote una de
bilided gradualmente progresiva de las extremidades inferiores., Se presenta
una marcha de "pato” por la detilidad de los gliteos, el nitio camina con los
ples muy separados. Es incapaz de levantar las manos por encima de la cabeza

por la afecclédn del cinturdn escapular,

En posicidn erecta hay una lordosis (curvatura vertebral de convexidad
anterior) acentuada y el abdomen es proyectado hacia adelante, la pelvis y el

sacro se inclinan en sentido anterior asi como las vértehras lumbares.

Las piernas aparecen ciandticas por la deficiencia del retorno venoso -
que resulta de la pérdida del tono muscular. En fases avanzadas de la enfer-

medad pueden observarse cardiomegalia e insuficiencia cardiaca,

La debilidad de los extensores de la comuna vertetral y de las rodillas
propician la adopeidn de un método caracteristico para levantarse del suelo,
el paciente se apoya en manos y ples para ersuirse, apoya sus manos en las --

Plernas y trepa por ellas hasta que lozra incorporarse, ILa sensibilidad pare

ce normal asi como tembién la inteligencia,

Forma Faclo escapulo-Humeral,- Forma juvenil., Se presente entre los 6
y los 20 afios de edad, La transmisidn hereditaria se efectla por un gen domi
nante, Los misculos afectados primero soa los de la cara y la cintura escapu
lar. La cara plerde expresidn quiedando cenvertida préclicmnenﬁe ern une méscg

ra, no pudiendo cerrar los ojos, levantar las cejas y puecde traer leve impedi

mentc en la diccidn, El proceso avanza lentamente llegando a externderse a --



los misculos de la pelvis y de los miembros inferiores,

Distrofia Muscular Ocular.- En este tipo se produce progresiva y lenta-
mente una oftalmoplejia externa que a veces: se acompafia de debilidad de los -

misculos de la cara,

Distrofia Miotdnica,~ Es una entidad hereditaria que se caracteriza por
la presencia de la distrofia muscular miotdnica y otros transtornos digtrdéfi-
cos, especlalmente cataratas y atrofia gonadal., Es caracteristica de esta en
fermedad la presencia de cataratas en varias generaciones hasta que bruscamen
te aparece en una los transtornos distrdficos. Se presenta entre los 15 y los
40 afios pero puede encontrarse en la infancia. La atrofia muscular es més no
table en los misculos faciales, y los esternocleidomastoidecs, en log de la -

cintura escapular, en los antebrazos, las manos y los misculos de las plernas.

La cara es inexpresiva, los parpados aparecen cafdos y las mejillas hun
didas, La miotonia causa la contraccién prolongada que se manifiesta en los
misculos afectados, Esta aumenta con la fatiga, emocién y frio., La atrofia
de las gbnadas y los ovarios es responsable de la impotencia y la esterilidad,
también dentro de los transtornos enddcrinos puede incluirse la Diabetes Milli
tus, esta enfermedad al miocardio observéandose en estas condiciones un blogue
cardfaco. Es frecuente encontrar un bajo coeficiente intelectual y un déficit

mental,

Miotonia Congénita.- Enfermedad hereditaria de cardcter dominante que se
caracteriza por la presencia de una contraccidn. prolongada seguida de una re-

lajacidn retardada en los misculos que intervienen en los movimientos volunta-



[N

rios, Este enfermedad se observa principalmente en la infancia y constituye
un impedimento consideratle, sobre todo en los intentos de cambiar de postura,
puesto que el movimiento se retarde & causa de la contraccién muscular de los

misculos que mantenfan la actividaed inicial,

La enfermedad es progresiva y al cato de 5 6 10 afios el pacliente muere,
Pocos sobreviven al periodo, la causa més comin de la muerte es un infecciédn

interrecurante, En casos raros se producen una insuficiencia cardiaca termi-

nal,

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS:

Debido & lg, anormalided muscular se observan severas maloclusiones, es-
peclalmente una marcade sobremordida verticel, retrognacia, macroglosias, etc,
/dgunas ocasiones se han observado los arcos dentarios espandidos como conse-
cuencie de la reduccidn de la funcidn y la contractilidad de los misculos de
los cerrillos y labios. Es frecuente encontrar labio y bucoversién de los --

dientes entre superiores e inferiores.

Hey gran dificultad para le mesticacién, deglusidn a causa de las atro-
fias de los misculos mesticatorios, faciales y los que regulan la deglusidn,
Esto se presenta particularmente en los pacientes que padecen la distrofia fa

cloescapular.

En une cinefluorografia los misculos indican flacidez del labio superior

y rwovimlentos distintos en el labio inferior, lengua y paladar blando,

Los registros electromiogréficos indican un severo agotamiento del mﬁscg



~1

lo tempora) y masetero, y una actividad decreciente en el mdsculo digéstrico,

Durante la apertura mixima, el misculo digdstrico refiere un nivel pro-
medio méximo de voltaje de alrededor de 103 voltiog ¢omparado con un promedio

normal de 190 voltios,

Los misculos faciales aparecen con una actividad reducida excepto los -

del labio inferior y la regién mentoniana.

Los lab&os Se cierran con dificultad ocasionando respiracién bucal y --
consecuentemente enfermedad parodontal, puesto que la encia se sec: al esgtar
en contacto con el aire y el proceso constante de humeder Y secar representa
irritacidén para los tejidos gingivales, la saliva se vuelve viscosa, se acumd

lan los desechos en la encia y las piezas aumentan considerablemente la pobla

cidén vacteriana.

Una andlisis cefalométrico de Bjork, miestra u1 marcado desarrollo ver-
tical (24), rotacién prégnata de la mandibula. Crecimiento hacia abajo y ha-

cia atrds de la maxila en relacida con la base aaterior del créneo,

La causa del exiesivo desarrollo vertical de la cars puede deberse a la

marcada atrofia de los mdsculos elevadores de la mand{bula,

E)l desplazamiento inferior de la mand{bula puede ser caugado por la fuer
za de gravedad y la falta de actividad en log miseulos suprahioideos, También

a ésto se debe que los molares sobreprecionen e impidan el movimiento de cie-

rre de la mandibula,



En resumer. la inactividad de los misculos supranioideos, de la mastica-
ciés y fuciales y la alteracidn del equilibrio ertre los misecalos er 2rapo --
tiene gran influeacla en la morfogénesis craneofacial 7 el desarrollo d= la -

oclusidn,



&

TRATAMIENTO ODONTOLOGICO

(Pardlisis cerebral, Esclerosis miltiple, digtrofia muscular)
<
El tratamiento geaeral de estos niffos se limita a las adaptaciones en
el hogar, escuela y afecto social, Asistencia al nifio para que pueds hacer -
pleno uso de sus facultades residuales, eviténdole problemas emocionales ge--
cundarios, consejos & la familia y el empleo de los recursos digponibles de -
la comunidad. Todo encaminado a que el individuo se degenvuelva perfectamen-
te de acuerdo con sus aptitudes, todos los defectos que se presten & la CcoO---

rreccidédn deberén ser tratados.,

El tratamiento de esos nifios es una labor de equipo e interdisciplina-

ria en la que intervienen:

El Tratajo Social, cuya-funcidn es la de integrar a la sociedad al nifio ya -~

su familia,

El Psicélogo, se encargas de conllevar o hasts modificar las condiciones pafi--

quicas del nifio.

Pediatra, guien integra el trabajo de los demds aportando ayuda, bienestar fi

sico y mental del paciente.

El ortopedista, se encarga de desarrollar iy mantener le perfeccidn mecdnica -

corporal mediante téaicos, terapia fisica y quirlrgica.

Los terapéutas, ocupaciones v del lenguaje, gue obtienen una mejoria notable



en el dominio muscular, marcra, uso de las manos  comunicacidén verhal,

El Odontdlogo, su trabajo es extenso y& que interviene en ls neyor parte de -
las especialidades odontoldgicas para resolver las incapacidades bucales, y -
otras, Debe ajustar los procedimientos odontolédgicos a las condiciones figi-
cas y mentales del paciente, A continuacidén ennumerc algunos de Los diverasos

tratamientos que puede aplicar el Cirujaro Dentista.

El problema fisico y meutal del rifio “rae como consecuencia que no se -
lleve 6 se lleve & cabo deficientemente una higiene bucal adecuadsa, FEsto se
puede deber & que los movimientos involuntarios de la mano o =1 brazo dificul

ten el control o la sujeccidén del cepillo dental,

En general sc recomienda ur cepillo wlando, la téenica de cepillado va-
riard de acuerdo al grado de afeccidén fisica y mental del nifis, edad, tamafs
7 4rads de cooperacidn. Cuando el nifio se niega al cepillado es aconsejable
limpiarle los dientes con un lienzo o isopo de algoddn impreznado con gliceri
ne y saborizante de limon. Cuando se presentan pro:lemas de usar el cepillo
s2 puede modificar el mango (con un tubo de acrilico cuando hay dificultad pa

ra el cierre de los dedos).

El kilo dental, el agua a presidn, las puntas de hule pueden ser eficaces pa-

ra controlar y eliminar la placa d=nto bacteriana,

En caso de que sea una perscna la que auxilie estas précticas deterd po
seer un control de la cateza y el cuerpo dzsl nifio, luz adecuada y méxima visl

tilidad.



Existen abrebocas comerciales para ayudar a& la funcidén de eliminar la -
placa bacteriana. No se recomienda el uso de dentrificos ya que disminuyen -

la vigibilidad en la boca y aumenta el ref%ejo nauseoso,

Se recomienda la aplicacidén diaria de fluoruro, el efecto protector de
éste es por su capacidad de afectar los microorganismos en la placa bacteria-
na y modificar las propledades fisio-quimicas de los dientes y el ambiente --
que los rodea. Se puede prescribir en tabletas (diaria) masticables, o en 80

lucién para enjuagues (5 mm,), cuando no es positle se puede aplicar con un -

cepillo dental o con un isopo.

Es necesario también, regular la dieta mediante sugerencias para nejo--

rarla y hacer incaple en la necesidad de proporcionar a estos nifios alimentos

adecuados.

El uso de selladores es un coadyuvante bastante efectivo para prevenir

las caries de lus fosas y fisuras de las caras oclusales.

La atencidén del odontblogo debe de estar enfocads principalmente a la -
prevencidn, ya que de ésta dependerd el éxito de los demds procedimientos den
tales. Por ésto es necesario llevar un programa de control de placa bacteris
ne para evaluar la aptitud del niﬁq ¥ la habilidad de la persona responsable

de realizer las técnicas profilécticas,

El éxito del tratamiento de cualquier paciente dependerd de la formula-
cidn correcta de una historia clinica (médica y odontoldgica) y la correla---

cidn de esta coa las condiciones del paciente.



Ovviamente para tener mayores posibilidadss de éxito es necesario que se

tomer. enn cuenta diversos factores como:

1) Las limitaciones y cepacidades particulares del paciente,

2) El lapso de vida probable del paciente,

—

)
)

3) El grado dz incapacidad fisica y mental,
)

1) Los recursos econdmicos con que cuenta el paciente,

Fero ante todo el objetivo principel es aliviar el dolor y la infeccién

lo més pronto posible.

Ho hay diferencias significativas en cuento & las técnicas odontoldgicas
comunmente empleadas, sino que esta diferencia se enfoca a compatibilizarlas -

con las limitaciones médicas, fisicas y emocionales,

En cuanto al manejo del paciente se aconseja:
a) Medicacién quimioterapéutica, kL témmaco se eligird de acuerdo con las --
condicioes fisicas. EL medicamente més empleado para reducir le ansiedad

Yy espasmos musculares es el clorodisepoxido (Librium),

b) Acondicionar lo mejor posible el sillén dental y tratar de evitar el uso de

aparatos restrictivos.

Cuendo los métodos anteriores son inadacuados debido a la resistencia £i
sica involuntaria, el nifio puede y debe ser tratado entonces en el hospital ba
Jo arestesia general, no sin antes consultar con su médico previamente a su in

greso, para que puedan alcanzar un estado de salud Optimo,



Ho hay ninguna contraindicacidén para el empleo de anestesia local en --
estos pacientes, Se preeveran posibles movimlentos bruscos con la cabeza del
paciente bien sujeta, la Jerings se debe mgntener firmemente en su lugar du--
rante la inyeccidn,

Se deben emplear apoyos bucales protectores durante los procedimientos
restaurativos, por la posibilidad de un cierre violento de los maxilares, To
do tipo de instrumental deberéd ser factible de remocidén rdpida en caso de que

el paciente hiciera movimientos de deglusidn o aspirgcién.

A continuacidn se mencionarén algunos de los tratamientos més adecuados
para las principales entidades patoldgicas bucales que se presentan en egtos

pacientes.,

1) La hipoplasia del esmalte es susceptible & distintos tratamientos de acuer
do con la severidad con que se presenge. Se puede tratar con selladores de
Tisuras y fosetas y mediante las téecnicas de grabado del esmalte, O el --
emplazamiento de coronas de acero-cromo, en dientes anteriores pueden uti-
lizarse coronas de policarboxilato. Cuando la hipoplasia es profunda y --
hay exposicién e infeccidén pulpar el tratamiento se puede completar con te

rapéutica pulpar,

2) Mayor indice de carie y gingivitis., Por la incapacidad de llevar a cabo -
una higiene bucal adecuada. Las técnicas de operatoria dentral no tienen

ninguna variacidn respecto los demés nifios.

Indudablemente los factores sistématicosz y la salud general modifican en



gran medida la reaccida de los tedldos gingivales, rnote se debe a la impacta
cida interproximal de los alimentos, traumatismos en tejidos vlandos, maloclu
siér dental, respiracidén bucal y célculos. Asimismo, el periodoato 3e ve pro
fundamente afectado por afecciones sistémicas como flebres altas, alteracio--
nes hormonales, deflciencies vitamfnicas y la administracidn prolongada de --

drogas anticonvulcivas (Dilantin sddica).

El objeto del tratamiento periodontal es controlar la inflamaclén me---
diante el control o la eliminacidén de los factores etioldgicos. En la mayo--
ris de los casos el tratamiento consiste en la eliminacidn de loz irritantes
locales un programa de control de placa; en caso de hiperplasia gingival con-

viene realizar una gingivectomfa,

En ocasiones hay problemas mucogingivales en parte debide a la falta de
encia insertada, Una b%ande adecuada de enciu insertadea que disipa cualquier
tensidn ejercida sovre la misma sobre los misculos y frenillo, Generalmente
se manifiestan por recesidén localizada con mirgenes abultados e inflamados --
que se mueven al retraer el labio, El objetivo de la cirugfa mucogingival es
crear une banda adecuada de encfa insertada que funcione como tejido marginal.
Pars resolver ésto se puede recurrir a la frenilectomfa que es el procedimien

to més sencilloy al injerto gingival libre,

El consejo dietético es importante ya que generalmente no hay estimulo

funcional adecuado a las estructuras de soporte,

3) Malaclusidn.- Son varias las etioclogias de éstas (capacidad del havla, difi

cultad para tragar, protrusidén de la lengum, sialorrea y movimientos maxila



res retardados).Aunque en éstos pacientes la incidencia de la maloclusidn
esta dirazctamente relacionada con la gravedad de la incompetencia neuromus

calar de la cabeza y el cuello, ~

En el paral{tico cerehral espéstico con complicacién neuromuscular @e
la cabeza y el cuello generalmente se observa una maloclusién Clase II sub-
divisidén 2 con mordida cruzada uni o bilateraljesto debido a la espasticidad

de 1la musculatura facial que produce constriccidn y colapso de los sectores
bucales superior e inferlor,paladar alto,angosto y una sobremordidn profunda
Los incisiovos superiores e inferiores son irregulares y estan girados,Los -

movimientos mandibulares son répidos,espasmédicos y desorientados,

En el paralftico cerebral atetoide con complicacidén neuromuscular de -
cai.eza y cuello encontramos con frecuencia maloclusidn de Clase III subdivi-
sién 1 con sobremordidavertical,reslate profundo y una pérdida de la dimen--.
§idén vertical causada por la intensa atricidn.La maloclusidn es el resultado
de 1a hipotensidén de la musculatura facial que no presenta resistencia a --
las fuerzas intrabucales de empuje lingual,respiracién bucal,bruxismo y de--

glusidn anormal.

+ teriomente el paralitico cerebral atetoide muestra muecas faclales
gobretodo durante los intentos por hablar; existe un bruxismo incontrolado e
intenso que puede llegar a desgastar incisivos inferiores y molares hasta el
borde cervical,haciendo casi imposible la colocacidn de bandas ortoddnticas

en e¢llos ,por lo que es necesaric recurrir a las coronas de e--c-waca-.



acero-cromo,

El paciente con parélisis cerebral atéxica presenta una Clase II, subdi
vigidn 1, puede llegar a tener una complicacién neuromotora leve, Estos pa--
clentes presentan con bastante frecuencia nistagmnus ocular, falte de coording
cidn entre el ojo ¥y la mano, equilibrio y deficiencia del Julcio de 1la distan
cia por lo que comunmente sufren dafiog por traumatismos (incisivos fractura--

dos y no vitales),

En cuanto al tratamiento ortodéntico, en nifios con deficiencias leves -
0 graves, la gufa y la intercepeidn oportuna puedes ser el tnico tratamiento
ortodéntico posivle, ya que el uso de bandas estd contraindicado en ectos pa-
clentes, Los nifios con pardlisis cerebral se incluyen dentro del grupo de --
los moderadamente incapacitados, ya que presentan dificultad para tolerar la
mayor parte de los procedimientos denteles, pero puede ser menejado con técni
cas especiales para el control de la conducte permitiendo realizar tratamien-
tos, menores (procedimientos de corta duracidn, toma de impresiones, control

del espacio mediante aparatos).

La terapia ortodéntica estd contraindicadas a veces en el peclente con--
vulsivo con hiperplasia gingival grave, ya que al cementarse lag bandasg los -
tejidos las cubrirdn. o ovstante puede ser factible mediante un tratamiento
ortodéneico quirirgico, Cuando se utilizan aparatos removitles de acrflico -
es necesario cementarlos, pues en los nifios con convulsiones los movimientos
espésticos intrabucales internsos y los movimientos de la musculatura intrabu-

cal involuntario e incontrolados desalojan los aparatos., ILs acongsejable utili



zar en nifios con pardlisis cerebral aparatos multibandas, que aunados a la ~-
fuerza extrabucal y mecénica de Clase II y Clase III, los dientes pueden mo--
verse sencilla y répidamente con control 6gtimo, evitando también descaleifi-
caciones y caries excesivas, También deben considerarse las exbtracciones en
serie cuando el paciente es capaz de tolerarlas, tanto en el aspecto médico -
como de manejo, Las extracciones reducirdn el apifiamiento y permitirdn una --
mejor alineacién de los segmentos mexilares. Podemos utilizar también apara-
tos preventivos removibles, pero éstos deben ser cementados pare evitar la --
aspiracidén y bloqueo de las vias respiratorias durante las convulsiones. Los
mantenedores de espacio de tipo prefabricados de tanda y asa pueden colocarse
al igual que las extensiones distales en coronas de acero-cromo, Es posible
también en algunas ocasiones utilizar aparatos para quebrantar un héblito - -
(chupa dedos, protrusién de lengua), En el caso del empuje lingual el apara-
to para la retraccidn de la misme es el arco lingual inferior con una criba -
lingual o un recordatorio para dedo, éste se suelda a lag bandag ortoddncicas
o coronas de acero cromo cementadas en los primeros molares permanentes 6 se-

gundos primarios,

El plano inclinado inferior es uno de los métodos més eficaces para co-
rregir la mordida cruzada del sector anterosuperior, en este caso es necesario

cementar el plano inclinado de acrflico a los incisivos inferiores.,

El aparato de expansidén palatina, la mentonera v el aparato de fuerza -
extrabucal son muy Gtiles para el movimiento dentario ortopédico por sectores,

siempre y cuando se cuente con un paciente cooperador,



Indudablemente lc més importante al travar crtoddéncicamente 3 un pacien
con deficlencias fisicas es realizer una evaluacidn realista del caso toman

en cuenta:

Consideraciones socicecconémicas y culturales

Gravedad de la deficiencila

Gravedad del problems ortoddncico,

Indice de caries e higiene bucal,

Repercusiones psicologicas, fisicas, mentales y emocionales del paciente -
al tratamiento.

Qumioterapia a la que estd sometido

Capacidades individuales del nifio

Zooperacidén de los paires.

«ve 80n los que van a determinar, entre otroc fastores, que el trabajo

ses infructuoso 6 no .

1)

Bruxismo., Este hdbito de frotarse los dientes entre sl es muy frecuente -
entre estos nifios. CGeneralmente tiene compplicaciones psicoldgicas y orgé-
nicas. Suele producir atricién considaravle de las piezas e incluso puede
producir un desgaste excesivo del esmalte y la deatina provocando mordids -

abierta,

El tratamiento del bruxismo requiere un trabajo multidisciplinario en--

tre el médico familiar, el psiquiatra y el odontopediatra,

El trabajo del odontdélogo consiste en romper el hébito construyendo una



férula de caucho blando para llevarla sobre los dientes durante la 1oche, La

férula de caucho es similar al protector bucal,

5) Defectos en la audicidén y en la articul@cidén de las palabras. ELl desarro-
1lo normal del habla y del lenguaje es un proceso complicado y ordenado --
que comprende y depende de un gran niimero de estructuras especificas: capa
cidad intelectual, estabilidad emocional, exposicidn & modelos de habla -~
adecuados, musculaturs bucal y ofdo normal=g, Los componentes de la comu-
nicacidén verbal se encuentran relacionados entre si y la deficiencia de --
uno afectard o los otros dos y a la comunicacidn verbal en su totalidad, -

Estos componentes gon:

AUDICION,.- Es la trasduccidn del sonido en los ofdos y luego conduccidn a tra

vés de los nervios hasta el cerebro,

HABLA.~ Fs la emisién o produccidn de sonidos. La respiracidn, la voz, los -
dientes, la lengua, los labios y los misculos son empleados en una forma pre-
clsa y cuidadosa para producir consonantes y vocales, La denticién y oclu---

5ién adecuadas son importaates para la articulacidn de las palabras,

LENGUAJE.~ Es la unién entre los componentes anteriores, implica la adjudica-

cién de significado a la palabras y frases escuchadas.

Lo comunicacién verbal implica una retroalimentacidén y refuerzo constan

te entre los tres anteriores.

Los transtornos de la comunicacidn en los nifios tiene diversas etiolo--

glas, Los transtornos de los procesos ceretrales centrales y sensoriomotores
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tiere posibilidad de afectar a los sistemas de comunicacidn, articulacidn de
sonidos, voz, lenguaje y audicidén, La duracidédn, naturaleza, localizacidn y -
gravedad del dafio causado se reflejan por la greveéad, tipo y actuacidén del -
transtorno, El comportamiento verbal humano, es especialmente vulnerable a -

impactos emocionales,

Los especialistas en transtornos del lenjuaje generalmente los clasifi--
can en cuatro dreas principales: Articulacidn, fonacidn, ritmo y simbolizaaidn,
Los detectos de la articulacién se describen generalmente como sustituciores,

omisiones, distorciones o adiciones,

En los pacientes con pardlisis cerebral puede encontrarse afectada el -
habla cuando la musculatura de ésta se ve afectada, y el grado de deficiencia
pude variar de leve a muy grave, La pronunciacidn correcta de consonantes y -
vocales flufdamente para formar palabrag y frases puede ser imposivle. Algu--
nos carecen de habla funcional y o%ros hablan bastante pero es difiecil compren
derlos, La musculatura defectuosa también afecta la velocidad y el timbre de
ln voz, El mal masejo de la saliva complice a(n més el habla, Para estos ni-
flos es menos complicado entender lo dicho que lograr que entlendan sus pala--
bras, las deficiencias bucales que presentan agravan el habla, Es difieil --
controlar la lengua para producir los sonidos y mantenerla dentro de los limi
tes de la cavidad bucal, La pronunciacién de ¥, 2, M, (que exigen el cierre
de los labios) es dificil sobretodo cuando la musculatura labial es débil & -

estd mal cocrdinada,

El Cirujano Dentista deberd jerarquizar el problema del hable defectuosa



del nifio en relacidn con la grevedad de su enfermedad general. En caso de ==
que el nifio reciba fonoterapia el dentista debe pon 2rse en contacto con el -

facultativo para tratar cualquier preocupasién mutua,

El uso de aparatos protésicos puede ser muy variado, La indicacién més
frecuente es en el caso de que falten los dientes perdidos o por falta congé-
nita, El tratamiento incluye estética, restauracién de la eflclencia mastica
toria, produccién de sonidos, recuperacidn de espacio, levantamiento de la --
voz y obturaciones, Para la instauracién de una prdétesis dental en la cavi--

dad bucal de un nifio incapacitado se deben considerar los sigulentus factores:

1) Edad del paciente

2) Estado de la boca

3) Estado fisico

4) Estado psicoldgico

) Nivel educativo

6) Consideraciones econdmicas
)

Implicaciones para la produccién del lenguaje.

Los pacientes con transtornos del sistema Nerviso Central, deficiencia
mental o con anomalias que pudieran causar descargas emocionales y neuronales

anormeles son malos candidatos para este tipo de aparatos.

6) Funcién anormsl de la lengua y patrén anormal de deglusidén, La posicién -
edelantada de la lengua durante la deglusidén y el habla en el paciente con

afecciones neuromusculares es parte del sindrome. Es espéstico cuadriplé-



Jico generalmente tiene movimientos de empuje lingusl incontrolados y répidos,
Gran parte de los espésticos tienen tejido linféticou agrandado debido a la --
respiracién bucal y patrdn de deglusidn anormal, que estinulan una posicldn -
adelantada de la lengua causando un desplazamiento de los dientes en determi-
nados sectores y una mordida ablerta anterior, Fl odontélogo y el fonlatra -
deben elaborar un plan contlnuando de terapia fisica intratucal Yy aparatos or
toddnticos activos para que la punta de la lengua vuelva a ocupar la posicidn
correcta. Las ayudas visuales con diapositivas han resultado muy Gtiles para

la terapia de la deglusidn,



RETARDO MENTAL

El retardo o deficiencia mental se d%fine como. un "desarrollo incomple
to o inadecuado que trae como consecuencia una incapacidad de adaptacidn so-
cial independiente y caracterfsticas intelectuales por debajc de lo normal" -
(k). (Generalmente tienen un coeficiente intelectual menor de 60). Estén au-
sentes o disminuidas habilidades tales como : pensamientc abstracto, memoria
viguael y auditiva, razonamiento causal, expresidén verbal, capacidades manua--

les, comprensidn del espacio, etc,

De acuerdo con la definicidén de la AAMD (American Association of Mental
Deflcency) "el retardo mental se refiere al funcionamiento intelectural gene-
ral significativamente menor que el promedio, coexlistiendo con deficiencias -

en el comportamiento adaptativo manifestadas durante el perfodo de desarrollo"”,

De acuerdo con esta deflnicidn el coeficiente intelectual estéd por deba
Jo del promedio de la poblacién general. El coeficiente intelectual (CI) se
obtiene dividiendo la edad mental (EM) que representa el nivel de realizacién,
por la edad cronoldgica (EC) multiplicando el resultado por 100,

De acuerdo con pruebas psicométricas EM x 100 = ¢
EC

La clasificaclidn de la deficiencia mental de acuerdo con el coeficiente
intelectual se encuentran desempefiando tareas que implican pare ellos una reg

lizacién social y adaptativa,

Independientemente del grado de debilidad mental que presente el pacien



te tomar en cuenta que este nifio es dnice y toteimente distinto de cualquier
otro en conducta, funcionamiento intelectusl, deficiencia del lenguaje y en -

sus reacciones al dolor y temor,

De hecho la deficiencia mental no es un problema bioldgico sino funda--

mentalmente social,

Se evalla que el 3% de le poblacién puede considerarse mentalmente re--
trasada en algin momento de su vids puesto que su coeficlente intelectual se

encuentra en los limites de la nommalidad (1),

En los nifios en edad preescolar el 0.5% son retrasados mentales., EL --
perfodo en que se conocen més casos estd situado entre los 6 y 16 afios de ---
edad, ElL retraso mental parece ser més frecuente entre los nifios que entre -
lac nifias (55% y U5¢ respectivamente)., Esta disparidad puede ir ligada a fac
tores violdgicos (transtornos genéticos ligados al sexo) y a la deficliencia -

en el rol que socialmenie se espera de ambos. (7

El 75% de los débiles mentales no tienen estigmas fisicos manifiestos -
(4), sungue el grupo en conjunto presents un porcentaje mayor que la poblacidn
general de defectos de los sentidos, transtornos del habla, deficienclas neuro

musculares y anormalidades fisicas,
ETIOLCGIA:

La etiologia del retraso mental es tan variable que puede resultar des-

de una privacidn y falte de estimulo social hasta variaciones genéticas, infec
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, ete,

Se ha visto que la malnutricidn proteino-calcédrea en nifios menores de -

“

6 meses interfiere en el desarrollo y diferenciacidn-del SNC, operando a dife

rentes

niveles este dafio al cerebro produce dificultades en el pensamiento, -

percepcidn, lenguaje y la realizacidén de actos hébiles,

(15)

En general podemos clagificar la etiologia de la deficiencia mental asi:

Factores prenatales

a) Genéticos.- De acuerdo con estudios llevados a cabo por SJorgren (U) una -

mut

acién recesiva mayor basada en homogenecidad es determinante en la etio

genética de los defectos mentales,

Lo

(*).-

Deficiencie mental familiar,- Practicamente toda des®fencia de los pa
dres deficientes mentales son retrasados o tienen inteligencia menor,
La transmisién de este tipo de deficiencia mental hereditaria depende
de la presencia de varios factores genéticos determinantes cuyos efec-

tos son acumulativos,

Ideocia Hereditaria, Es una entidad transmitida con cardcter recesivo,

en la que hay debilidad mental congénita con el més bajo grado de menta

lidad,

Oligofrenia Fenilpirivica, Se ha visto que el 85% de las personas con
incapacided pera metabolizar la fenil-alarina (*) padecen deficiencia -

Fenilelenina, Aminocédcido elfa-amino-beta-fenil propidnico, escencial en
la nutricién humana,
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mental, ésta depende de un gene recesivo, fin personas heterocigotas
que no muestran anormalided metatdlice tiener una gran tendencle hacis

el desarrollo de estados psicdticos en su vida futurs,

.~ Ectodermosis Congénite. Esclerosis tuberosa, neurofibromatosis, angio-
matogis son enfermedades que tienen en comin la presencia de neoplg---
siss o displasias en SNC & Periférico, en la pilel o en otros oOrganos,

transtornos mentales y ataques epilepticos,
5.- Enfermedades cerebrales heredo-degenerativas.
4o~ Distrofia Muscular

7.~ fnomal{as crdaneo-faclales, microcefalia, hipertelorismo (;)

hidrocetalia congénite, etc.

«~ Infecciones. Infeccidn meterna por agentes virales, espiroguetozos, pro

tozoarios, es fatal para el desarrollo del embridn,

¢) Irradiacién materna,- La irradiacién pélvice de la madre durante los prime

ros meses del embarazo puede causar serias malformaclones en el feto,

d) Encefalitis Asociada.- Generalmente con Kernicterus, es declr lesiones en
el 3iC con complicacidn de ertroblastosis fetal, esto puede deberse &: RH
6 isoinmunizacién ABO; una amplia variedad de factores que en el perfodo -

rneonatal pueden producir injurie ceretral, tales como infecciones severas,

(;).- rayor separacidén entre los ojos por deformecidn cranesl,
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deshidratacién y obstruccidén intestinal,

e) De etiologia no definida pero son entidades en las que el retardo mental es

té invariablemente presente: Mongolismo,~ cretinismo, pardlisis cerebral con

génita,

f) Reaccién adversas de la madre a ciertas drogas (Talidomida, antidiabéticos,

antimetabdlicos, cortisona y quinina),

g) Polulantes ambientales.- La atmésfera es la via de una serie de geses vene-
nosos como monéxido de carbono, plomo estroncio, qQue en exceso son un fac--

tor importante en la incidencia de transtornos mentales,

2.~ Trauma del nacimiento:

Anoxia, injuria vascular, incompatibilidad sanguines, prematurez (por in--

madurez de sistemas orgdnicos, principalmente respiratorio, renal y hepépi

co),

3.- Posnatal, Infecciones en el SNC (encefalitis, meningitis); Trauma Cerebral,
desérdenes cerebro-vasculares. Envenenamientos,- EL mds frecuente es el
plimbico en cuya fase severa presenta encefalopatias, convulsiones, estu--
por y coma, La intoxicacién pluimbica franca ocurre & niveles sanguineos -

por encima de 80/mg/100 ml,
+~ Convulsiones recurrentes,

CLASIFICACIOIL;:

A pesar de la relativa confiatilidad de las pruebas del coeficiente ints



lectual por propdsitos académicos y admninistrativos, se ia recurrido a ellas,
clasif’cando la deficiencia mental cor suvpromedios generales de funcionamiern-

0 intelectual inferior a 70,

Mgunos autores hLan establecido tres categorias: (15)
CI: 51 a75 .~ Moron 6 grado alto
CI: 21 a 50 ,- Imbécil 6 grado medio

CI: 0 a?20 ,- Idiota 6 grado bajo

La Asociacidén Americana de Deficiencie lMental clasifica ésta en cuatro -

categorias (4):

l.- Deficientes mentales educables: CI de 69 a 55
2,- Deficientes mentales modersdos o susceptibles de capacitacidn
3.~ Deficientes mentales graves: CI de 39 a 25

k,- Deficientes mentales profundos: CI inferior a 25

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES:

Independientemente de las patologias con que se presente la deficiencia
mental existen caracteristicas de desarrollo especificas de acuerdo con el gra

do de retraso mental.

Los deficientes mentales leves o educsbles.- .on personas sujetas a pri
vaciones sociales y culturales, sus metas son lograr independencie social y eco
némice, pueden desarrollar cepacidedes socisles y de comunicecidn, presentan re

traso minimo en éreas sensorio-motoras, Es dificil el reconoccimiento oportuno
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de estos nifios durante la infancia y afios preescolares, Pueden aprender ace-~
démicamente a nivel de tercero a sexto grado, poseen potencial de ser alfabe-
tizados y comprender la lecturas para obtendr informacién indispensable, Pue-

den ser gulados hacia una conformided social,

Los deficientes mentales moderados o susceptibles de capacitacidn,- ‘AL

canzan una edad mental entre 4 y 8 afios que no les permite realizar estudios

académicos formales, puedzn ser facilmente identificados por el padre o por -
el pedletra durante la infancia y la nifiez debido a un gran retrasc en su de-
sarrollo, siendo el lenguaje el principal indicativo de este bajo nivel, pues
to que no pueden emplear frases de dos palabras hasta después de los 4 afios -
de edad, pueden aprender & hablar o a comunicarse, poseen pobre conciencia 80
cial y un desarrollo motor regular. Son capaces de aprender la escritura y -
lectura funcionales que les permite leer letreros en la calle y sefiales de --
trdnsito, Un ndmero sigﬁificativo de estos nifios presentan dafio cerebral or-
ganico desarrollando ciertos gestos indeseables y antisoclales, tales como la
inestabilidad emocional, aberraciones de la atencidn, baja tolerancia a la --
frustracién, desarrollan conductas esperiales (girar la cabeza, morderse las

ufias, mecerse y agltarse, jugar con los dedos frente & los ojos y otros méto-

dos de autoestimulacidn),

Deficientes mentales graves.- En ellos el desarrollo motor es pobre, --

el habla es minima y son incapaces de beneficiarse del entrenamiento en auto-

ayuda, tienen poca o ninguna capacidad de comunicacidn.



LDeficientes mentales profundos.- }lay un gran retardo minime capacidad -

para funclonar en Areas sensorio-motoras, es necesaric que una perscria esté a

gu culdado,

Tanto en los deficientes mentales graves como en log profundos se en---
cuernitran en ocasiones transtornos bioquimicos y genéticos y ppesentan algunas
caracter{sticas como; hisurtismo, retraso en edad 4sea, microcefalia, dientes
malformados o displésicos, clinodactilia (curva hacia adentro & hacia afuera -
de los dedos de las manos y los ples) braquidactilia (acrotamiento anormal de

los dedos) carotemia (cantidad excesiva de carcteno en la sangre),

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS,

Los delicientes mentales leves y moderadog no sufren problemas dentales
caracter{sticos, no obstante por su mala higiene bLucal y hébitos dietéticos --
cariogénicos sufren indices de caries y enfermedades periodontales més eleva--

dos que los nifios normales,

S6lo aquellos que presentan malformaciones congénitas miltiples presen--
tan patrones aberrantes en la erupcién y snomalfas en la morfologia dentaria,
De la rubeola materna resultap frecuentemente anomalias del esmalte y la den-
tina, Le Hipoplasia del esmalte es elevada en la pardlisis cerebral. En la -
displasia ectodérmice hay ausencia de gérmenes dentarios, En los transtornos
endderinos (hipotiroidismo juvenil, hipoparatiroidismo y glgantismo cerebral)
al igual que en la disostosls cleido-craneal y en el Sindrome de Down son rote

bles las fallas en la erupcién,



Los problemas parodontales se deben a;

l.- Factores locales, Descuido de la higiene, placa bacteriana falta de esti-

muwlo funcional (dieta blanda) respiracidn bucal. .

2,~ Factores sistémlcos, Deficiencias vitaminicas que disminuyen la resisten-

cia de los tejldos y los vuelven muy susceptibles a los irritantes locales;

medicamentos y enfermedades generales,

Las maloclusiones son frecuentes en esos nifios y su etiologia es muy va-

v

riadas

a) Factores generales.- Falta de coordinacidén muscular (paralisis cerebral), -
morfogénesis craneofacial anormal, alteracién del desarrcllo de los hue-

sos faciales,

b) Factores locales,- Retraso de la denticidn, dientes supernumerarios, dien-
tes ausentes, anomalias en el tamafio, forma, pérdida prematurs de primarios,
retencién prolongada, resorcidn anormal, erupcién tardia y caries interpro-

ximel,

Los hébitos perjudiciales también tienen un papel muy importante en la -

oclusion y en la conformacidén dsea. Entre los més caracteristicos se encuen--

tran:

1,- Posicidn anormal de la lengua, Esta se presenta principslmente en la para
lisis facial, pardlisis cerebral, cretinismo y Sindrome de Down. La macro

glosia se presenta en éstas (ltimas entidades y tiende a aumentar la sobre



merdida horizontal y ocasiona maloclucidn clase TIl por la presidén ejerci
da scure la mandf{oula, La lengua puede extenderse sobre los bordes de --
los incisivos supericres que se proyjectan més alla del labio superior de

tal manera que evita la erupcidén normal de los dientes,

2,- Hébito de succidén digital, Este héblto tiende a desplazar hacia adelante
la premaxila Jjunto con Jos dientes incisivos superiores, dando como regul

tado mordida avierta y patologia de los tejidos de soporte,

El bruxismo se efectla en un nivel subconciente controladc de manera re

fleja,

El rechinamiento o apretamiento de los dientes puede ser precipitado por

desdérdenes espasticos de naturaleza local o general,

Con bastante frecuencia en estos nifios pueden encontrarse el bruxismo y
la bruxomania, Es probable que % inicien en edad temprana y aparecen periodi-
camente con estimulos o sin ellos. Este hédbito tiene un fondo psicdgeno bien

deflnido y sirve como desahogo a la tensidén emocional o frustraciones,

En el bruxismo hay un aumento en la actividad neuromuscular que puede -
dar lugar a una lesidn en el periodonto & en la ATM, o puede producir dolor -
Yy molestias dentro de los misculos en tensidn. Puede provocarse también la -

atricidén que en ocasiones disminuye aprecisblemente el tamafio de lag coronas

clinicas,

La masticacidén defectuosa es comin y la producen varios factores entre



los cuales podemos mencionar: dientes faltantes y transtorncs neurcmusculares;
por lo que los alimentos ingeridos no son debidamente preparados para el proce

so digestivo, lo cual acarrea desordenes es el sistema digestivo,

La sialorrea continua produce camblos lablecuténeos que simulan queilo-

sis angular, dermatitls labial y favorece el desarrcllo de los procesos infec

closos,
TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento de los deficlentes mentales es tratar de de
sarrollar al maximo sus capacidades para ayudarse a si mismos, para la comuni
cacidn y funciones sociales de tal forma Que la integracién y el cuidado sea

Sptimo en el hogar, en la escuela y en la comunidad,

Esta integracién va de acuerdo con el grado de deficiencia mental Yy las

capacldades proplas del paciente,

Los deticientes mentales leves habitualmente pueden alcanzar capacidades
sociales y vocaclonales adecuadas, pero pueden necesitar guia y apoyo en situa
clones de tensidn sociales o econdmicas no corrientes, Con rehabilitacidn ade
cuada aproximadamente el 80% podrén casarse y engesbrar hijos normales., EL por

centaje de ocupacidn es alto (4). Necesitan gran ayuda para la planificacién

familiar,

El deficiente mental moderado puede alcanzar el automantenimiento en un

trabajo de poca habilidad en condiciones de proteccidn, necesita supervisién -
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y guia cuando se encuentra en tensidn emocional, Mediante la utilizacidén de
condicionamiento operante muchas de las conductas caracteristicas pueden ser
reducidas o eliminadas, Existen centro de capacitacid. y talleres protegidos
Que reintegran adecuadamente & estos individuos. Por razones de higiene, inca
pacidad de tratar el "problema", suele aplicarseles a las mujeres anticoncepti

vos irreversibles o esterelizacidén permanente,

El deficiente mental grave, En institucicnes adecuadas estos individuos
puden hablar o aprender a comunicarse y ser entrenados en hédbitos de salud --
elementales, Bajo supervisidén completa son capaces de contribuir parcialmente
al automantenimiento y de desarrollar capacidades de mutoproteccidén a un nivel

Gtil minimo en un ambiente cantrolado,

Los deficientes mentales profundos pueden responder a un entrenamiento
limitado de autoayuda, alcanzar un autocuidado muy reducido, necesitan forzo-

samente la atencidn de enfermeras.

Se ha sugerido una amplia variedad de métodos orgdnicos que estimulan o
aceleran el desarrollo de la inteligencia, No obstante no se han observado re

sultados significativos,

El cuidado de los deficientes mentales debe ser considerado un trabajo de

responsakilidad en el hogar, la escuela, la comunidad y el estado,
El tratamiento dental puede ser preventivo, restaurador o conservador.

En el primero la higiene es un aspecto de suma importancia, con la cavi



dad oral deteriorada se dificulta la masticacidén y por lo tanto la alimenta--

cién repercutiendo en la salud general,

Cuando por afecciones figicas presen;nn movimientos involunterios, como
serfa el caso de los nifios con pardlisis cerebral y &quellos cuyo grado de de
ficiencia mental no les permita comprender y efectuar por s{ migmos las lim--
pleza bucal, es indispensable que los padres o alguna persona encargada del ni

fio realice la tarea por él1,

El empleo de solucidn reveladora para que los padres y el ni‘io se perca
ten de los gitios donde hay presencia de placa bacteriana y sepan si la han -
eliminado completamente es una buena medida profilactica, Cuando el niffo se
niegue a abrir la boca se puede recurrir a un abatelenguas a 1o largo del ca-
rrillo hasta llegar a la rama ascendente y presionar ligeramente para obligar

lo a abrir la boca, una vez logrado colocar un abrebocas.

El cepillado es de gran importancia, la técnica empleada asi como el ti
po de cepillo varfan de acuerdo con la capacidad del nifio y el grado de coope
racién, Cuando los que efectlan el cepillado son los padres cualquier técni-
ca pude resultar satisfactoria (barrido 6 rotacidn); cuando el que realiza el
cepillado es el nifioc se recomienda la técnica circular de arriba a abajo, por

la facilidad de estos movimientos.‘

En cuanto al tratamiento en el consultorio (restaurador y conservador)
es necesario tomar en cuenta la hora de la cita y su duracidn, de ser posible

el nifio no deberd permanecer en el silldn dental no mds de medis hora, Nues-



tro trabajo debe ser répido y en el menor nimerc de citas positles, Debemos
de tener en consideracién la posibilidad de emplear premedicacion y/o restrie

ciones fisicas pura el control del nifio durante el tratemiento,

Operatoria Dental,- Ya que en estos nlfios encontramos mayor inciderncia
de caries, bruxismo y enfermedades parodontales, dependiendo de estos factores
Lomaremos en cuenta el material restaurador a emplear (amalgamas, incrustacio
nes, resinas, coronas). En caso de problemas parodontales si no se encuentran
bvajo control médico, no seré conveniente la colocacidn de coronas de acero --
inoxidahle puesto que se agravaria el problema, Tratdndose de bruxismo sera

conveniente la colocacidén de incrustaciones y coronas.

Parodoncia,- Ante un ﬁroblema de gingivitis se procederéd a la elimina--
cidn de los factores irritantes (sarro, obturaclones mal ajustadas, falta de
puntos de contacto, tordes afilados, piezas dentarias semidestruidas, ete.) y
posteriormente se controlard la placa vacteriana por medio de una adecumda --

técnica de cepillado y la modificacidn de la dieta,

En las hiperplasias cuando no sean muy severas con el cepillado se eli--
minan, En las ocasiones por el Dilantin s&dico puede ser necesaria la gingi--
vectomia y la gingivoplestia. El éxito de cualquler tratamiento radica en una
buena higiene bucal., En algunas ocasiones serd necesario hiacer un raspaje y -

curetaje en las bolsas parodontales existentes,

La prescripeidn de dosis masivas de Vitauine . es de utilidad para mante

ner un nivel considerablemente bueno de salud parodontal y evitar infecciones




- 97 -

secundariag,

Endodoncia, - En la mayor{a de los casos debido a la gran penetracién -
~
de la caires eatardn indicados tratamientos pulpares:con la posterior coloca-
cidén de coronas de acero inoxidable para proteger lag plezas. Se podran ha--

cer pulpotom{as s5i el caso lo amerita,

Ortodoncia.- Los tratamientos de ortodoncim son més complicados adn que
en los nifios normales por log problemas generales y fisicos relacionados con
los muchos sindromes que ocasionan esta ateccidn., Seré casi imposible llevar
8 cabo tratamientos a base de aparatos fijos; sdlo se hardén en determinados -
CAO08 por ejemplo cuando la debilidad mental del nifio gea superficial y se ten
g8 la comprensién y cooperacién del mismo, y de los padres en cuando a la vie
gilancia, La ortodoncla interceptiva y la preventiva son las més factibles -

de aplicar en estos nifios,

Exodoncia.- En la mayoria de los casos encontramos gran destruccidn de
las plezas dentarlas, presencia de abcesoe (periapicales, parodontales o in--
traraciculares) siendo inevitalbe la extraccién., Cuando los tratamientos en-
doddnticos han fracasado 6 no es posible realizarlos, en piezas retenidas que
impidan la erupcidn correcta de las plezas permanentes, malposiciones denta--

riag, plezas supernumerari@setc,, estd indicando realizar extracciones,

Tratamiento en hospital,- Existen clertas condiciones que nos harén to-

mar la desicidn de hacer el tratamiento en un medio hospitalario, como son:

a) Cuando la premedicacién y los aparatos de restriceidn no ofrezcan el sufi



ciente control del nifo,
©) Nifios débiles mentales profundos,
c) Tratamlentos muy extensos,

d) Intervenciones de cirujia bucal (Gingivectomias, gingivoplastias, elimina-

cidn de quistes, tumores u otras anomalias),

Al pensar tratarlos bajo anestesia general es importante valorar el ries
g0 ¥ el costo, asi como comunicarse con el médico del nifio para que su estado
de salud mejore considerablemente antes de la intervencidén puesto que pueden

presentar transtornos que contraindiquen el empleo de la anestesia general,
Se debe contar con el materisl necesario para la intervencidn:

a) Unidad mévil con pieza de manoc de alta y bajs velocidad.
©) Aparato de rayos X movil,

c) Excelente iluminacidén de la cavidad bucal,

d) Gabinetes,

e) Eyectores quiri(rgicos,

f) Material e instrumentos necesarios para el caso en particular,

Es necesario contar en la sala con un buen asistente que este debidamen

te capacitado para este tipo de intervenciones.

Ze principiaré la operacidn con la limpieza de la cavidad bucal, elimi-

nacién de sarro, preparacién de cavidades y preparacién de las plezas que ne



cesitardn coronas, previamente a la intervencidn se hard la seleccidn de las
coronas, FErn este momento se puede hacer las pulpotom{as o pulpectomias, Se

realizaran también los procedimientos parozontoles.

Las extracciones y la aplicacidén de flior serd lo dltimo que se haga, -
debiéndose cohibir perfectamente la hemorragia posterior con sutura o Gel foam,

antes de desperta’el paciente,
Se deberan dar instrucciones postoperatorias incluyendo las siguientes:

a) Tomar los signos vitales cada 5 minutos hasta que se haya estab:lizado el

paciente,
b) Verificar la presencia de sangrado bucal,

c) Desconectar la cénula endovenosa, cuando se haya terminado el liquido de -

la transfusidén o cuando no se tolere,
d) Administrar liquidos, utilizar hielo fregmentado,
e) Dieta blando u o<rdinaria, seglin sea tolerada,

f) Anelgégicos para el dolor y antipiréticos cuando la temperatura esté por -

arriba de los 37.8°C (Ac. acetil-salicilico),
g) Continuacién de cualquier antibidtico u otro medicamento,
h) Tranquilizantes pare reducir la inquietud (Ataréxicos).

1) Solicitar una cémars himeda si se preveen sefiales de tos,
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La hospitalizacién serd preferentemente de un dfa., En la hoja de alta
del paciente el odontdlogo deberd registrar la hora y fecha en que deberd --
asistir 8l consultorio para la evaluacidén posoperatoria y reforzar las ing---

trucciones de la atencidn en la casa,



TRANSTORNOS CONGENITOS

DEL, DESARROLLO,
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DISPLASIA ECTODERMICA

Es un transtorno hereditario caracterizado por la deficiencia de algu--
nas de las estructuras derivades del ectodermo y mesodermo, fundamentalmente

del gistema tegumentario:

Estos son los derivados de las capas germinales primarias, ectodermo y

megcdermo, principalmente involucradas en la displasia ectodérmica (15):

Mesodermo: 1) Cabeza,- Créneo, misculos, tejido conectivo, dentina,

2) Paraxil,- Misculos del tronco, esqueleto, dermis.

Estodermo: Superficial,- Epidermis, pelo, ufias, gléndulas cuténeas vy mamarias,

esmalte de los dientes, oldo interno y cristalino,

El Sistema Tegumentario (piel, apéndices cuténeos, pelo, gléndulas sebé
ceas y sudoriparas, ufas, glandulas mamarias y dientes) se desarrolla a partir

de ectodermo y mesodermo,

La dermis estd constituf{da por dos capas morfoldgicas diferentes que ge
derivan de dos capas germinales distintas, La capa mas superficial, epidermis,
es un tejido epitelial derivado del ectodermo superficial, la capa més profun-

da y gruesa, dermis, se compone de un tejido conectivo o derivado del mesodermo,

El pelo se desarrolla a partir de invaginaciones de epidermis en la der
mis, hacia la onceava semana de desarrollo intrauterino el cuerpo esté cubler

to por completo de pelos finos llamados lanugo, éstos se desprenden antes del



nacimiento y son relevados por pelos més gruesos o vellos,

Las gldndulas sebdceas se desarrollan como evaginaciones a partir de un

.
L

lado de los foliculos,

Las gldndulas sudoriparas se desarrollan a partir de invaginacioneg ---

epidérmicas,

Las plezas dentarias se desarrollan a partir de ectodermo y mesodermo.
El esmaltie se deriva del ectodermo y el resto de los tejidos dentarios provie

nen del mesénquima relacionado,
GENETICA

Es un transtorno hereditario ligado a X, autosémico recegivo. Es decir

que esta entidad es llevada por las muje}es, aunque raramente las afecta.

Este caracter transmitido como autosdémico recesivo sélo se manifesta --
en una person& que recibe el gen recesivo de ambos progenitores, de tal forma

que resulta homocigoto para este gen,

Es tipica la aparicidén del carécter en alguno de los hermanos del propd

situs (*) pero no en otros parientes,

Un transmisor de un gen recesivo solo puede tener hijos afectados si su

conyuge es también un transmigor,

(*) Propositus,- Miembro de la familia qQue es el primero en llamar la atencidr
sobre el drbol genealdgico de un determinado carécter.



ETIOLOGIA:
Es un sf{ndrome hereditario de etiologfa genética mutosdémica recesiva,

CLASIFICACION:

Se ha dividido arbitrariamente en dos categorias, segin estén afectadas

las glandulas sebdceas y sudoriparas (7).

1) Displasia Ectodérmica Anhidrética o Hipohidrética
2) Displasia Ectodérmica Hidrdtica:

Tipo I o de Basan

Tipo II o de Cloudon

Tipo III

Tipo IV Feinmesser

Tipo V o Marshall

Tipo VI

Tipo VIT

‘Tipo VIII o Robinson

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES

La manifestacién més grave es la displasia ectodérmica de tipo Anhidréti
co, El sindrome se caracteriza por el cabello escaso y delgado en cuero cabe-
1lludo (hipotricosis), ausencia de cejas, nariz en silla de montar y aplanada,
rinitis atréfica, orejas sobresalientes, piel seca Y entrecortada rebordes su-

praorbitarios prominentes y ausencia dentaria, las mucosas son blandas y finas

y faltan gléndulasg sudoriparas y micosas, La incapacidad de sudar puede lle--



- 104 -

var & una intolerancia al calor y tendencias a desarrollar temperaturas eleva

das con infecciones que de otro modo serian leves.

<
FEl desarrollo mental puede ser normal pero la incldencia de retardo men

tal estd aumentada en el tipo anhidrético posiblemente por las fiebres altas.

Las caracter{sticas de los distintos tipos de Displasia Ectodérmice Hi--

drética song

Tipo

Tipo
Tipo
Tipo

Tipo

(%)
(%

I, Hipoplasia de la piel con las palmas de los pies y manos lisas, ufias
fragiles y delgedas, pliegue simiano, No hay retardo mentsl, estatu-

ra normal,

II. Palmas de manos y pies disqueratésicas, cabello y uflas hipoplésicas;

raramente retraso mental, estatura baja,

IIT. Cabello crespo, grueso y seco, ufias frégiles anomalias dentarias, -~

retardo mental, estatura normal,

IV, Sordera nerviosa, ufias rudimentarias, no hay retardo mental, estatu-

ra normal,

V. Cataratas congénitas o juveniles, scrdera parcial, hipoplasia de la -
parte media de la cara, hipohidrosis (#). No hay retardo mental, es-
tatura normal, Puede presentarse glaucoma o dislocacién del crigtali

no (*x),

Hipohidrosis, Sudoracién escase

). Glaucoma, Proceso ocular caracterizado por el aumento de la tensidén in-

traocular, dureza del blobo del ojo con la consiguiente atrofia de la -
papila y ceguera en un plazo breve.
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Tipo VI, En ella existen callosidades ampollosas de los pies, hiperquerato--
sis de la piel con quistes epidérmicos, leucoqueratolisis de la boca
v lengua, uflas gruesas, No hay retardo mental, estatura normal, ca

taratas, espesamiento de la cérnea y la membrans timpanica,

Tipo VII, Sordera, cabello desmenuzable, fino corto y enrroscado, No hay re-

tardo mental y la estatura es normal,

Tipo VIII, Sordera, ufias hipopldsicas, dientes coniformes, sindactilia o poli

dactilia,

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS

En estos sindromes son caracteristicas las plezas ausentes, labios ex--
trufdos y pegados, ausencia dental completa (anodoncia) o parcial (oligodon--

cia), caninos e incisivos cénicos,

Las dimensiones faciales verticales estén generalmente reducidas por la

falta de desarrollo del hueso alveolar.

Las deficlencias de las gléndulas mucosas en las membranas bucal, nasal

¥y traqueal lleva a una voz ronca y éspera y estornudos secos.

En el Sindrome de Ruthmund, variacién de la D,.E,, se incluyen microdon-
cla, dientes congénitamente ausentes, supernumerarios, miltiples retenciones

dentarias y cambios notables en la morfologia dentaria,

En las plezas que éxisten a menudo se presentan anomalias de formecidn



dentaria, de tiempo de calcificacidn amelogénesis imperfecta, dentinofénesis
imperfecta ausencia de cémaras pulpares y de canales radiculareé, generalmen-

te cualquier caries que se presente ge detlene debldo a la atricidn,
«

La maloclusién y sus consecuencias neuromusculares y de ATM son inheren

tes & las alteraciones en la morfologia dentaria y & la susencia de dientes.

Los cambios degenerativos en las glandulas salivales producen una reduc
cidn del flujo salival, las consecuencias de esta reduccidén son una pérdida -
de la accidén de limpieza y lubricado de la cavidad oral, con menor poder bac-
teriostdtico de 1a saliva por lo que hay un aumento de caries cervical y ma--

yor formacidn de placa bacteriara,
TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento, al igual que en otros nifios incapacitados
seré el de adaptar e integrar al nifio al medio social., En principio el indi--
viduo debe hacer adaptaciones a su estilo de vida pare evitar por todos los me
dios el exceso de calor (ejercido vigoroso, altas temperaturas en log alimen--

tos, bebidas calientes).

Fl tratamiento general se avocarda & tratar el cuadro sintomdtico indivi-
dual de cada nifio, por ejemplo en el caso de las cardiopatias se enfocard a --

controlar esa patologia. BSe capacitard fisica y socialmente al nifio.

Fl tratamiento estomatoldgico es, generalizando, enfocarnog a la preven

¢idén y eliminar infeccidn y dolor,



El material de obturacidn en operatoria dental queda a criterio del ---
odontdélogo, Las anomalfas morfoldgicas ;- estructurales, as{ como la abrasidén
de las superficles oclusales requieren una cobertura total del diente para --
mantener la dimensidén vertical, preveer patologias pulpares y restaurar la es
tética, Es necesario evaluar la necesidad de rehabilitacidén quirdrgica y pro

téticﬂo

Algunos nifios con displasia ectodérmica pueden tener incomodidad en el

uso de prétesis debido a la aplasia de las glandulas mucosas.

Generalmente la protesis fija estd contraindicada en nifios y adolescen-
tes por la erupcién parcial de los dientes, coronas clinicas cortas y cémaras
pulpares grandes, El uso de restauraciones sdlo puede ser transitorio, prin-

cipalmente para mantener el espacio y por razones estéticas y deberén ser =---

remplazados posteriormente por restauraciones mds permanentes.

Es posible el uso de sobredentaduras en pacientes adolescentes aunque -
hay que valorar las ventajas (preservacién del hueso por la presencia de las
raices y la estabilidad ganada por la retencidn positiva) y las desventajas -
(higiene bucal deficlente con una incidencia de enfermedad periodontal més --

elevada, caries radicular y mayor movimiento de los dientes pilares).

La Gnica contraindicacién para el tratamiento ortodéntico es la presen-

cla de accesos convulsivos, cuando éste se realiza con aparatos removibles,
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SINDROME DE DOWN

El si{ndrome de Down o Trisom{a 21 eawla anomalfa cromosémice mhs comin
y fécilmente reconocible, tiene una frecuencia de uno por cada 700 nacimien--
tos (1), y el indice de supervivencia es el més alto de todos los transtornos
cromosémicos., Este estado fue descrito por primera vez por Jhon Langdon Down

en 1866, pero su causa se mantuvo inexplicable durante casi un siglo,

La distribucidén del sindrome de Down entre la poblacién presenta dos --
rasgos notables: la edad avanzada de la madre y una distribucién peculiar de
los gemelos y en las familias, Wanrdenburg, en 1932, sugiridé que estas expli
caciones podfan explicarse por una anomalia de los cromesomas, que no fue de-~
mostrada sino hasta 1959 cuando Leujene y Turpin comprobaron que el nifio mon
gol tiene 47 cromosomas, siendo el extra un pequefio cromosoma acrocéntrico --

considerado como el vigésimo primero,

La antigua denominacidén de mongolismo hace referencia & clerto sello -
oriental de la fisonomf{a causado por los pliegues epicénticos, que dan & los
ojos un aspecto de oblicuidad, No es un nombre apropiado y por eso sge le sus

tituye gradualmente por el de Sindrome de Down.

Este sindrome presenta anomalfas fisicas, variaciones morfoldgicas, pa-

trones de conducta, anormalidades créneo-faclales y dentofaciales caracteriaﬁl

Cas,
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GENETICA

»

Los estudios cromosdémicos han confirmado que la anomalis cromosdmica ~-
mis frecuente en el Sindrome de Down es la presencia de un autosoma adicional

(G21) en la persona afectada 47XX+21 en la mujer y W7XY+21 en el hombre,

Anora bien, si se clasifican las trisomfas 21 por su cariotipo (32) se
observa que aproximadamente el 95% son trisomf{as 21 regulares, donde el cromo
soma extra se encuentre libre y el resto son mosaicos o trisomfas por translo

cacién,

l,~ Trisomf{a 21 regular,~ El mecanismo que produce un huevo fertilizado con -

un cromosoma extra en el de "no disyuncidn", que ocurre en la gametogéne-
sis, En realidad hasta la fecha no se ha podido demostrar objetivamente
que el cromosoma extra trisdémico sea paterno o materno, pero la relacidn
que existe entre la edad materna y el mecanismo de la melosis femenina hs

hecho que se acepte que la "no disyuncidn" se lleve a casbo en la madre,
P

En el sexo femenino existen desde el nacimiento células germinales que
se encuentran detenidas en un estadf{o tempranc de la Melosis I Yy se mantienen
en esa fase llamada Dictioteno, hasts el momento de la maduracidn ovular deg-

pués de la pubertad,

Los experimgntos de Edwards parecen demostrar qie la ruptura mecédnica -
del folfculo, regulada por mecanismos enziméticos-hormonales es 61 primer esti
mulo que desencadena el proceso meidtico del ovocito primario detenido en el

Dictioteno, y se forma el ovocito secundario con la expulsién del primer cuer



po polar,

El segundo esti{mulo que provoca la ipiciacién de la melosis II es la en
trade del espermatozoide que ocurre antes é% la expulsién del segundo cuerpo
polar, Con bagse a estas consideraciones Leujene (35) propone que ai la fecun
dacidén ocurre tempranamente, antes que los mecanismos enziméticos estén lig-~
tos, la separacién de los centrémeros puede fallar y producirse "no disyuncidn",

es decir que ambos cromosomas del par emigren hacia el mismo polo celular,

81 por otro lado la fecundacidén se retrasa, el mecanismo meiotico no es
timulado a su debido tiempo podria bloquearse, no progresar la divisién ¥y pro

ducirse una triplodia, es decir un cigoto con 69 cromosomas,

Ademds el hecho de que los ovocitos primarios perduren desde el nacimien
to hasta el momento de la ovulacidn en una fase meidtica expuestos a factores
externos favorecedores de la "no disyuncidn" condiciona que el riesgo para es

te accidente sen mas elevado a mayor edad de la madre,

En el caso particular del cromososa 21 el mecanismo de la "no disyuncién",
produce tres tripos alternativos de gametos: uno normal, uno con dos cromogo-

mas 21 y uno carente de cromosomas 21.

La fertilizacidén del gameto con 2l cromosomas y dos cromosomas 21 produ
cird un cigoto wonosémico con U7 cromosomas portadores de una trisomia 21, --
y por tanto presentan el cuadro clinico del Sindrome de Down. La fertiliza--
cién del gameto que no recibid el cromosoma 21 producird un cf{goto monosémico

21 que no es viaPle y sera abortado,



2,~ Mosaico,- EL mecanismo de "no disyuncidn" que se realiza durante la meio-

sis también puede ocurrir en el cuerpo de la mitosis después de la forma-
cién de un cigoto normal de 48 cromosomas, La no disyuncidn post-cigbti-
ca del cromosoma 21 produce una célula con 47 cromosomas trisémicos y uno
monosdémico con 45 cromosomas. Las células trisdmicas siguen dividiéndose
y forman una poblacidén de células trisdémicas, mientras que la monosémica
-que no es viable- muere sin reproducirse, por otro lado las células nox-
males producen una poblacién normal. EL resultado final es un producto ==

con dos poblaciones normales y trisémicas, es decir un mosaico celular.

El cuadro fenotipico es variante segin sea la proporcidn de células nor

nales y células trisémicas,

3."

Trisom{a 21 por Translocacidn,- Esto ocurre por fusién céntrica entre dos

cromosomas acrocéntricos entre los grupos G o D, en la cual la mayor par-
te de los brazos largos de un cromosoma acrocentrico se transloca a log -~
brazos cortos de otro cromosoma, El otro producto de la translocacién que
contiene una pequefia porcidén de los brazos largos de uno y cortos de otro
es mis pequefio y generalmente se plerde. La mds frecuente es la translo-

cacidn 21 pero también puede encontrarse una translocacidén entre dos -

G 2l/22,

ETIOLOGIA

La aberracién genética es la causa principal de morfogénesis anormal en

este sindrome.



La no disyuncidén en la melosis origina el tipo de trisom{a 21 regular,

La no disyuncidn en el curso de la mitosis produce el tipo mosaico,

.,

La transferencia de una pieza de un cromosoma ro homdlogo es la causa -

de la trisomia 21 por translocacidn,

Esta aberracidn estéd asociada con 1a edad materna avanzada como se obser

va en el siguiente cuadro (7)

EDAD MATERNA INCIDENCIA
(afios)

15-2 l: 1500

30-3 1: 800

35-38 1: 270

Lo-hy L: 100

Sobre Lk L: 50

La posible contribucidén de la edad avanzada del padre se esté investigan

do.

En los casos de mosaico celular son importantes las investigaciones de
radiaclones ionizantes y medicamentos o infecciones virales en la primeras se

manas del embarazo, que en un momento dado puede favorecer la no disyuncidn,

CLASIFICACION:

Se clasifican la trisomfa 21 por sus cariotipos:
1) Trisomfas 21 regular

2) Mosaicos
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3) Trisomia por translocacidn,

t~

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES:

Estos nifios nacen de 7 a 10 dias antes del término, Su peso y talla, -
consecuentemente, son menores con un déficlt promedic de 400 grs, y de 2 a 3
cms, Presentan hipoplasias en las extremidades y sitios de prominencias como
la nariz, maxilares y dedos de las manos Y ples. Alteraciones que en su con-
junto se conocen como "acromicria", La maduracidén esquelética estd retardada
significativamente, hay un retardo totel en el crecimiento aposicional y endo

cronal que lleva a una estatura pequefia,

El sfndrome de Down se puede identificar habitualmente en el momento del
nacimiento o poco tiempo después del mismo, por la presencia de una o la combi

nacién de las siguientes caracteristicas:

Cabeza.~ Braquicefdlica, créneo moderadamente pequelio, el perimetro cefélico
es menor hasta la edad madura, notable hipoplasia de los huesos cartilagino--
sog de la base en general, los huesos tienden a ser delgados, el occipucio se
encuentra aplanado, Hipoplasia de les huesos cartilaginogsos de la base en ge
neral, los huesog tienden a ser delgados, el occlpucio se encuentra aplanado,
Hipoplasia de los segmentos medios de la cara & expensas de los huesos nasa-~

les y maxilares, la neumatizacidén de las cavidades naseles estd alterada,

Ojos.- El epicanto se encuentra cerrado, las oberturas oblicuas palpebrales

Se encuentran con inclinacidn hacia arriba y afuera, estrabismo y nlstagmus (*),

(%) Nistagmus. Espasmo de los misculos motores del globo ocular,



manchas de Brushfield (iris moteado).

o{dos.~- Se encuentran malformaciones con encubrimiento angular del espiral --

del caracol, implantacidén baja del pabelldn auricular,
Nariz,- Pequefia con el puente nasal extendido y deprimido,

Boca,.,~- Slempre ablerta, macroglosia, a veces lablo y paladar hendidos, pala-
dar profundo y arqueado, queilitisg angular y lengua fisurada faltando en ella

la fisura central,

Cuello,- Corto y ensanchado propiciado por la presencia de la plel redundan-
te en la superficle lateral y dorsal del mismo, simulando ademAs aplazamiento

y pérdida excesiva de la plel en la regidén de la nuca.

Tronco.,- E1 térax es ocasionalmente excavado, en una tercera parte de estos -
pacientes se encuentran sdlo 1l pares de costillas con posible ausencia de --

vértebras,

Corazdn.- Las enfermedades congénitas del corazdn se encuentran frecuentemente

con contactos arterio-ventriculares, ventriculares y defectos septales,

Abdomen,- Se observa separacién de los huecos (diastasis) de los misculos rec
tos del abdomen por hipotonfa de los mismos con el consecuente desequilibrio

muscular a nivel de la columna,

Manos,.- Son cortas y anchas debldo a que los metacarpales y falanges son cor-

tos, el pulgar estd situado més abajo de los demds dedos, tienen un sblo plie



gue palmar, clinodactilia (encurvamiento del mefiique),

Pies,~ Espacio ancho entre el dedo gordo y el segundo dedo, con un surco que
se extiende hacia atrds a lo largo de la superficie plantar., Al coinecidir hi

potonia y el antepie espaciado es frecuente observar pie plano.

Pelvis,- La superficie inclinada del acetdbulo (#) se halla abatica de manera
importante y los huesos iliacos son grandes y se separan lateralmente, dichos
cambios pueden ser cuantificados radiograficamente por mdeio del éngulo aceta
bular e ilfaco. Se encuentra un adelgazamiento de las ramas isquidticas des--
pués del 6% mes de vida y a los 12 meses se aprecian delgados y afilados en -

sus extremiiades caudales.

Hipotonfa muscular.- El 21% de los pacientes (15) presentan hipotonia muscu--
lar marcada lo que explica el retardo del desarrollo motor, que mejora & tra--

vés de los afios,

Retraso mental.- El coeflciente intelectual suele estar dentro del margen - -

25"500
Tella.- Inferior a la normal,

El desarrollo mental y sociopsicoldgico de los nifios con Sindrome de =--
Down depende fundementalmente de los siguientes factores:

a) Grado de madurez bioldégica del Sistema Nervioso Central al nacimiento,

(*) Acetdbulo,- Cavidad en forma de copa del hueso iliaco,
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b) Aspecto educativo (psicodindmico y psicomotor)

c) Terapéuticas médicas complementarias (antibidticos, hormonas, etc.)

La edad mental alcanzada por estos nifios dificilmente supera el 50% de

su edad cronoldgica,

Las caracteristicas psicoafectivas que tendrd el nifio dependerédn en mu-

cho del medio en que se desenvuelva,

Los padecimientos otorrinolaringoldgicos mAs importantes en estos ni---

fios son;

A) Obstruccidn nasal; B) respiracién bucal; C) Rinolalia cerrada (*); D) Rino

rrea anterior (**); E) Otitis media supurada.

ees ¥y estén influidas por el crecimiento anormal de loa huesos del cré

neo, bésicamente del tercio medio de la cara.

La fonacidn estd relacionada con la situacidén emotiva y la motilidad, es
habitualmente dspera y profunda ya que las cuerdas vocales hipotdnicas produ--
cen una frecuencia respiratoria més baja de la normal, el timbre de voz es ~-
éspero por la falta de contacto uniforme de los bordes libres de las cuerdas
bucales, las cavidades de resonancia distendidas y configuradas con poco tono

muscular que apagan el sonido y lo hacen profundo, A estos factores hay que

(*) Voz nasal acasionada por estenosis de las fases nasales,
(**) Flujo abundante del moco nasal,



agregar la deficiente energia de contraccidn entre el velo del paladar y la -

pared posterior de la faringe, lo que egrega cierta Lipernsalidad a la voz,

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS:

Las anormalidades craneofaciales en el Sindrome de Down son caracteris-
ticas. La cabeza es braquicefdlica, con ung reduccién mayor en la parte pos-
terior, produciendo un occipucio relativamente aplanado, se ha descrito hipo-
plasia de los senos frontales y un puente nasal con aplasia completa en un -~
15% de los casos (7). Los ojos se caracterizan por una oblicuidad, fisura --

palpebrales angostas y en ocasiones pliegues epicénticos,

Las manifestaciones bucales en el Sindrome de Down incluyen los siguien
te:
Lengua, - Escrotal o fisurada, es un signo patognoménico de la enfermedad, gene
ralmente es de mayor volumen puesto que al observar el dérgano en reposo rela-
tivo y la boca abierta, los bordes linguales rebasan las caras oclusales de -

los molares, con lo que se puede establecer el gradc de macroglosia existente

considerando:

ler, grado,~ Cuando la lengua en posicibén de descanso no llega a la foseta me

dia de las caras oclugsales de los molares.

2do, grado,- Cuando la lengua pasa la porcidén media oclusal de los molares en

posicidén de reposo lingual,

La lengua es caracteristica en estos pacientes, aunque la falta de desa
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rrollo del maxilar superior contribuye al aspecto de la boca ablerta y lengua

en protrusién.

Erupcién.- La erupcidn de los dientes priﬁbrios generalmente es tard{a, Si-
cher menciona que la erupcién del primer diente desiduo se efectda entre los

6 y los 9 meses de edad, Tegzes afirma que en sus estudios la erupcién se --
efectia alrededor de los 13 meses de edad.

Como promedio se ha determinado a los 11 meses de edad. La erupcidn de log --
dientes permanentes esté igualmente afectada, pasando mucho mds de dos meses -
el perfodo de edentacidn después de la exfoliacidén normal del diente desiduo,

que por otra parte permanece también mucho méds tiempo del normal en la boca,

Paladar.- El paladar ha sido descrito frecuentemente como de arco alto. En -
unos estudios (4) se encontrdé una longitud palatina promedio de 25% 3 mm. - -
(siendo la longitud normal de 31% lmm.) La anchura palatina es menor que la
normal. Se encuentran anomalias palatinas como: rugas palatinas prominentes,

procesos laterales engrosados dos surcos en el paladar,

Dientes.- Radiogréfica y cli{nicamente se encuentra hipocalcificacidén del es--
malte, las linqas de crecimiento de Rtzius aparecen como bandas de color par-
do y quizds representan calecificacién ritmica, estas bandas son mis anchas y
prominentes cuando la posicién normal del esmalte es transtornada por alguna

anomalia metabdlica,

Se presenta microdoncia en todos los dientes excepto en los primeros mo
lares superiores y los incisivos centrales inferiores., Existen también anorms

lidades morfoldégicas en los dientes permanentes presentan formag conoides, --
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Las influencias de este sindrome en la época prenatal y posnatal afectan a la
odontogénesis y contribuye a las irregularidades dentarias, ya que el sistema
Nervioso Central y la corona de los diente&zson de origen ectodérmico, y ambos
tejidos comienzan su diferenciacidén aproximadamente a la 5a. y 6a, semana in -
dtero, pudiendo haber factores comunes que afecten su morfologia, Se han ob-

servado también anodoncia y dientes supernumerarios,

La maloclusién es comin, siendo frecuentes la sobremordida horizontal,
mesioclusidén y mordida abierta anterior, provocadu posiblemente por la protu-
8idén de la lengue. Hay discrepancia en las relaciones maxilares basales debi

do al mexilar superlor cortoc y a la fosa craneal media corta.

En 50 pacientes de L6 afios y mayores Cohen (1) encontrd 46% en oclusidn
Clase I; 2k% Clase II subdivisidén 1; 8% Clase II subdivisidn 2 y 22% Clase ---
III, De acuerdo con Nowak (7) el maxilar superior hipopldsico y los édngulos go

nidcos oblicuos propician una tendencia & la Clase III,

Se observa con frecuencia mordida cruzade posterior bilateral y unilate-

ral,

En el metabolismo de la saliva y las gldndulas salivales se encontrd una
elevacidn significativa del pH y de la concentracién de iones Calcio, y Bicar-

bonato; el flujo de la salive parotidea es menor.

No se sabe si la mayor produccidén de anhidrase carbdénice es ceusa de la
meyor concentrecidén de iones de bicarbonato y al asumento de la capacidad amor-

tiguadora de la salive puede ser un factor en la baja frecuencia de caries den



tal en este sindrome.

El andlisis de la actividad enzimdtica en la saliva reveld una activi--
dad especifica de las estearasas significativamente mayor ésto exige mayor in
vestigacidén ya que la actividad de la estearasa desempefia una funcién impor--
tante en la formacién y utilizacién de los dcidos grasos de cadena corta y vin

cula el metabolismo anaerobio de los carbohidratos con el eerdbico,

Hay una gran proporcién de transtornos periodontales en estos individuos,
calculdndose la poblacién afectada en un 90% (2), Algunos de los fendmenos -
observados fueron gingivitis marginal, pérdida de huesc alveolar con movili--
dad y exfoliacién de dientes especialmente en los incisivos centrales superio
res, placa bacteriana, materia alba y sarro subgingival, El apifiamiento den-
taric puede ser una de las causas de la enfermedad inflamatoria, pero funda--

mentalmente lo anterior es motivado por pobre higiene de la zona,
TRATAMIENTO:

No existiendo disminucidn importante de la madurez bioldégica del sistems
Nervioso Central, la accidén complementaria con la terapéutién médica adecuada
combinadas con un buen proceso educativo permitiréd el desarrollc satisfactorio

de las facultades mentales y f{sicas de estos pacientes.

Es muy ventajoso mejorar el ambiente psicoldgico en el que debe estar -
el nifio y complementarlo con un programa educativo y psicomotor, que debe ini

ciarse en la primera edad y prolongarse a lo largc de la vida.

El programe psicogotor debe tratar principalmente de mejorar la hipoto--
e



nia muscular por medio de posturas adecuadas, ejercicios musculares especia--

les para fortalecer los grupos de misculos de los miembros y el tronco.

El programa educacional tiene como oéﬂetivo principal desarrollar las -
potencialidades inherentes al nifio y considerar para su atencién la accidn in
tegral de especialistas en lenguaje, pedlatras, neurdlogos, pedagogo especial,
psicblogos, etc, La experiencia ha demostrado que pueden desempefiar labores -

manuales,

En cuanto a la atencién dental el tratamiento serd preventivo, restaursa

tivo y en algunas ocasiones quirdrgico,

La prevencidn se realizard mediante la aplicacidn tépica de fldor, direc
tamente sobre los dlentes con dispositivos especiales que se aplican directa--
mente sobre ellos, La madre o el auxiliar deberédn estar capacitadas para apli
car medidas de higiene bucal hasta que el nifio lo pueda hacer personalmente.
Debe informirseles acerca de la susceptibilidad a la enfermedad parodontal y

de qué manera se puede retardar o evitar,

La mayor parte de estos pacientes pueden ser tratados en el consultorio
cuando su afeccibén no es grave ni fisica ni mentalmente., Pueden ser agradables,
aceptar el tratamlento odontolégico.y hasta ser carifiosos y de buen comporta--
miento, Aunque se pueden encontrar pacientes aprehensivos, entonces la medi--
cacién puede ser de gran ayuda para que dominen el miedo y reduzcan le tensién
muscular, Estos medicamentos deberdn ser determinados en forma individual. -

Esta es una lista de las drogas mas tiles para la premedicacidn:



Diazepam (valiwn ), Tabletas de 2.5 a 10 mg. Dosificacién recomendada 5 a 10 mg,

media hora antes de la visita.

Clorhidrato de Hidroxixina., (Atarax*), Tabletas y jarabe (10, 25, 50 y 100 -

mg) dogificacidén recomendada 25 a 50 mg, media hora antes de la visita,

Hidrato de Cloral (Noctec*), Cépsulas y jarabe, Dosificacidn recomendads ~--

500 mg, & 1 gr, media hora antes de la visita.

Clorhidrato de Meperidina (Demerol*), Elixir y tabletas, Bucal: 50 a 100 mg.

Intramuscular: 50 a 150 mg,

Clorhidrato de Prometacina (Fenergan*). Inyeccidn intramuscular, tabletas, Ja

rabe y supositorio, Dosidifacidn recomendada: 25 mg por cada 22,6 kg, de peso

y 50 mg. y méds para nifios mayores,

Cuando se administran estos medicamentos deberéd pedirse & los padres que
evite que el nifio realice actividades vigorosas después del tratamiento Yy notl

ficarles que dormird por varias horas.

Todo el procedimiento operatorio en los pacientes manejables podré ser
realizado & base de anestesia local, el dique de goma es ventajoso ya que per
mite una buena visibilidad, retraccidén gingival, mantenmiento de un campo se-
co, control de la lengua, carrillos y misculos linguales, ademés la posibili-

dad de aspiracién de materiasles dentales.

El Oxido Nitroso y el Oxigeno pueden ser usados en pacientes més grave-

mente retardados,




El Halotano (Fluotane) cambinado con oxido Nitroso y ox{geno también =--

pude administrarse,

Se administrard suceinil-colina por sia intramuscular para facilitar la
entubacidén bucal o nasal, El pentotal puede ser empleado como un procedimien
to de induceidn y emplear después otros agentes anestésicos para la rehabili-
tacidn completa de la boca, (36), Le clave para la administracién y el uso -
de la anestesia gereral en un paclente mentalmente retardado es el trabajo de
un anestesiélogo calificado quien determinaré que anestésicos deberén ser ---

empleados y vigilard sisteméticamente al paciente durante toda la intervencidn,

La elevada frecuencia de enfermedades cardiacas congénitas en los nifios
con Sindrome de Down, obliga a un tratamiento profiléetico con antibiéticos -
antes del tratamiento odontoldgico en el caso de extracciones u otros procedi
mientos que requieran manipulacién de los tejidos gingivales, La endocarditig
bacteriana puede ser causada por una gran variedad de hongos, ricketsias y bac
terias, pero el microorganismo causal del 75 al 90% de los casos es el eatreg
tococo alfa hemolitico del grupo viridians, éste es un microorganismo aerob{o,
encontrado normalmente en la flora bacteriana bucal, el hecho de que se encuen
tre en boca y que pueda ser introducido, en un momento dado, al torrente suﬂ-”
guineo del aciente después de una extraccidn justifica que el dentista trate -
de proteger al paciente susceptible de una bacteremia que pueda causarle una
endocarditis bacteriana-inflemacidn dél endocardio. Los microrganismos causa
les entran en la sangue en gran nimero y anidan en las vdlvulas o el endocardio

parietal, dafiado previamente por algin proceso patoldgico como los que se pre
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sentan en lags cardiopatias congénitas; és<io provoca la rormacidén de pequefias

vegetaciones compuestas principalmente por cacterias | trowncina Que ge posan
sotre las hojas de las vdlvulas mitral y adrtica. 03i estos paclentes son some
tidos & tratemiento odontoldgico sin tomar las devidas precauciones se expon-
dré al paciente & la endocarditis bacterians y quizés & la muerte por insufi-
clencia card{aca congestiva. Los motivos de la premedicacidn entibidtica en
estos pacientes son: a) Prevenir bacteremias, 2) Reducir la magnitud y dura--
cién de la bacteremia resultantc del procedimiento, 3) Erradicar cualquier mi

crorganismo que puedieras haberse implantado sobre el endocardio o las valvulas

cardfacas entes de que se forme una vegetacidn

Tl antibidtico de eleccién para la proteccidn profiléetica del paciente

card’acc es la penicilina;

Lia del -ratamiento: Penicilina procainica de 600 000 U + 500 000 'J de penici-

lire criztelina por via intramusculer une o dos horas antes del tratamiento,

Toc dims despies del tratamiento: Penieilinae procaina 600 000 U por via intra

mucaular digriamente por dos dias,

€1 durante la historia clinica se obtienen datos que pudieran sugerir -
alguna sensibilided a la penicilina, deberd administrarse Eritromicina a ra--
zon de 250 mg, cuatrc veces al dia por via cucal pare nifios mayores, en nifos
pequeiios LO/kg en tres v cuatro dosis por dfa. La dosificacidn no deberd ex-

ceder 1 gr, sl dia,

Lag infecclorez cardfaces contraindican tamtién el uso de enes+écicos lo



cales con vasoconstrictores,

En cuando a los materiales restaurativos (amalgamas, resinascompuestas,
incrustaciones, etc,) se usardn de acuerdo ‘ton las especificaciones e indica-

clones normales de cade uno,

En algunas ocasiones serd necesario cubrir en su totalidad las coronas,
cuando presenten hipoplasia severa, o ser restaurados mediante el uso de dcido

grebador y resinsas,

El tratamiento endoddntico conservador es estos paclentes estard indica
do sble cuando se tenga la seguridad de que podrd realizarse con éxito, sin -

signos o sintomas clinicos posoperatorios adversos.

Debido al poure crecimiento y desarrollo de la parte superior de la cara
la incidencia de la maloclusidén es alta. Es tipico del Sf{ndrome de Down una -
relacidén intermaxilar prognétice mandibular complicada con mordida ablerta an-
terior, mordida cruzada posterior y una complicacidén periodontal generalizada,
En algunos casos la terapéutica ortodéntica puede estar contraindicada por la

alta incidencia de enfermedad periodontal.

La infececlidn gingival causa une pérdida de tejido interproximal lo que
crea zonas para la acumulacidn de alimentos, que aunado & la pobre higiene bu
cal produce zonas de exacerbaclones inflamatorias recurrentes. La recidiva -
erénica de estas inflamaciones resultan en una reaccidn recesiva gingival pro
gresiva, pérdide de hueso, movilidad dentaria aumentada vy pérdida de dientes

8 une temprana edad, De acuerde con lo antericr podemos ¢ ulr que la en--



ferredad vericdontal es la patclogfa oral r4as grave er. los paclentes con Sig
drome de Dewr. v le que demande del Cirujano Lentista ina ater.clon mas especé
fica, El diagndstico periodontal correcto es sumamente para elatorar un plan
de tratamierto adecuado a las condiclones bucales y sistemdticas de nuestro -
paciente, Una vez determinades la extensidn, prondstico y severidad de la en-
fermedad periodontal se analizard la dieta y se implementardn las instruccio-
nes para la higiene bucal, El tratamiento variard desde la resolucidn de una

emergencia, como un abceso periodontal, hasta un procedimiento quirirgico pa-

rador.tal programado,
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HEMIATROFIA Y HEMIHIPERTROFIA FACIAL

La hemiatrofia y hemihipertrofia son;enfermedades miy raras en la infan
cia que puede ocurrir en el feto, en el nacimiento o en la primera infancia,
Son anomal{as del desarrollo que afectan un lado del cuerpo incluyendo cabeza,
térax, extremidades y todos los tejidos componentes; todo el cuerpo puede es

tar afectado, sdlo una extremidad o la cara,

En la hemiatrofia facial las estructuras del lado afectado estén retar-

dadas en su desarrollo normal,

En la hemihipertrofis feeial las estructuras del lado afectado son mis

grandes, el desarrollo y la erupcidn dentarias son mds acelerados,

El &rea cérvico-facial embrioldgicamente corresponde & los dos primeros
arcos branquiales, incluye los maxilares superiores, la mandibula, el cuerpo
superior y las astas superiores de los huesos hioidéa, con todos los tejidos
de revestimiento incluyendo los misculos masticatorios y la pardétida, las es-
tructuras auriculares exceptc el nido externo, Los transtornos en el desarro
llo de estas estructuras son responsables de la hemiatrofie y hemihipertrofia

facial,

< isten variams alteraciones del. desarrollo del cdndilo unilaterales (y
bllaterales) que pueden producir desarmonias faciales y oclusivas. Cualquier
alteracidén en el tamafio y forms del cdéndilo repercute sobre el funcionamiento

de la articulacién temporomandibular,



GEUETICA

En el reporte de estas malformeciones no se ha demostrado una predispo-

sicidén familiar,

ETIOLOGIA (12)

Hemiatrofia;

a) Alteracidn prenatal del crecimlento

b) Alteracién posnatal del crecimiento

1,- Traumatismos,- Traumatismo del parto (fdérceps) directo sobre la

zona de la ATM o trnsmitida desde otra parte de la mandibula; o
en edades posteriores un impacto recibido en la zona o directa--
mente en el mentén con o sin fractura, pueden dar lugar a una al

terscidn en la ATM y una falta de desarrollo por detenimiento del

crecimiento.

Irradiacidén.- Les elementos radiocactivos poseen una especial afi
nidad por la matriz y sales minerales 6seas, En los huesos exis
te el peligro de la lesidn a la médula dsea y el desarrollo de -
tumores malignos;‘ademés existe una lesidén directa de la célula

bseas, tanto osteoblastos como osteocitos, con le interferencie

resultante sobre el desarrollo y reparacidn del hueso, La fuen-
te de elementos radiocactivos puede ser: 1) Exploraciones radiolé
glcas con fines diagndsticos, 2) Radioteraple, 3) Empleo de mate

rial radiosctivo en clertos lugares.

El tejido éseo irradiado puede sufrir una osteomielitls, la irrs
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diacidén mata las células del hueso, después de lo cual las altera
ciones en la substancia del hueso llevan a la desvitalizacidén o -
necrosisg, Los tejidos blandosagufren una dermatitis y después de

10 6 15 afios un carcinéma de la piel,

3.~ Infeccidén,~ La inflamacidén de origen infeccioso por la propaga-~--
cién de una infeceildn reglonal como ; otitis media por infececidn
de vias respiratorias altaes o escarlatina, o posteriormente una
infeccién dental que se extienda a los tejidos de la regidn de -

la ATM.

.- Ideopdtica.- Como en la microsomf{a hemifacial, donde no se ha po
dido aislar un factor etiolédgico exdgeno dnico. Aunque Poswillo
(14) pudo reproducir la enfermedad en un modelo animal y demostrd
que el defecto es causado por un hematoma en la zoma del estribo
que irriga por diez dfas (Dia 30 a 40) las estructuras periféri-
cas del céndilo y el ofdo medin., La extensién del hematoma de--
termina el tamafio de la lesidn y explica la variedad de manifesta

ciones y asimietria de las lesiones,

En la Hemihipertrofia la etiologia es:
&) Del desarrollc
1,- Hiperplasia condiles
2,- Hipertrofis hemifacial: Posiblemente debido a disfunciones enddcrinas,

defectos vasculares o ancmelias heurdgenas,

b) Neoplasicas:

1.~ Condroma, osteocondroma y osteoma del cdadilo
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2,~ Lisplasia fitrosa,

Etiologfa de ambas: Desarrollo anormal de los misculos de la masticacién,

CLASIFICACION

Heriatrofia
1) Dismirucidn del desarrcllc facial unilateral debido a procesos locales.

2) Displacla fitrosa, Microsomia lemifacial,

Hemihipertrofia;
1) emitipertrofia facial o hiperplasia unilatersl de los maxilares o Gigan--
tismo parcial de la cara,

2) itiperplasia del cdéndilo mandivular,

MAUTFESTACIOIES CLIITICAS:

Femiatrofias
Cualquier alteracidn del cartilago condilar que disminuya su actividad

de crecimiento dard lugar a una disminucidén en el desarrollo de la mandibula.

La deformacién facial estd determinada no sélo por la intensidad y dura
cidn del agente nocivo sino también por la edad de incidencia, Su accidn se-
ré mis manifiesta en las primeras etapas de la vida cuando la actividad de cre
cimiento ¢s mayor, Clinica y radiogréficamente observamos:

1) En el lugar de la lesién un céndilo corto , ancho, apéfisis coronoides re-
lativamente més largas, elevadas y dirigidas hacia atrés, cuerpo mendibular -

corto, molares que no ran erupciornado y estén impactados.
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2) En el lado contrario estd elongado el cuerpo de la mandfbula y la cara pre
senta un aspecto aplandado,

3) Maloclusidén de los dieates con la mand{kula dirigida hacia el lado afectado,

Las alteraciones en la erupcidn y posicién de los dlentes, sobre todo -
del lado afecéado, suceden por dos razones:

a) La rama mandibular no alcanza la altura suficiente para abrir el espacio
entre los maxllares en el que brotan los dientes, con el crecimiento conco
mitante de los procesos alveolares,

b) El crecimiento posterior de la rama se afecta por la disminucidn de la lon
gitud del cuerpo de la mand{bula y los Gltimos molares se desplazan hacia

la rama,

El efecto de la irradiacldén sobre los maxilares se manifiesta, segin -
Stafne y Bowing, por la interrupcidn del desarrollo de los maxilares y de los
dientes, De acuerdo con las observaciones radiogrdficas y clinicas se detie-
ne o interrumpe el desarrollo de los dientes parcialmente formados., En grado
de dafio depende de la intensidad de la radiacidn, el tiempo de exposicién y la

susceptibilidad propia del paciente,

La microsom{a hemifacial tiene una frecuencia de 1 por 3000 & L4000 naci
mientos, sin preferencia de sexo (12). Los signos varfan en su severidad: hi
poplasia del ofdo externo, céndilo mandibular, rame ascendente, pardtida y mis
culos masticatorios, Ademds hay fusién de los huesesillos del ofdo medio, ma

crostomia, obstruccidn del conducto auditivo externo, pardlisis incompleta fa
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cial minima., Un 7% tiene hendiduras labiopalatinas, se ra reportado malfor--
rmaciones cardfacas (12), esqueléticas y reaales pero no son constantes, Como
hay deficiencias en cantidad de tejidos y en su potencialidad de crecimiento,
la deformidad aumenta con el crecimiento normal, alcanzando su mdximo en la -
adolescencia,

Hipertrofia hemifacial:

Se ha llamado hiperplasia unilaterial de los maxilares, clinicamente es
el aumento de la mitad de la cabeza y de la cara, En su etioiogia se han se-
fialado camo posibles causas la herencia, las disfunciones enddcrinas, defec--
tos musculares, anomalfas neurdgenas, etc., La importancia de sus alteracio--
nes es variada, algunas estén ascciadas al retraso mental (50%), Se presenta
con mayor frecuencia entre los varones, tiende a afectar mids el lado derecho

que el izquierdo,

Los dientes del lado afectado se deserrollan y erupclonan precozmente
pudiendo alcanzar un tamafio de casi el doble de lo normal, afectdndose princi
ralmente premolares, caninos y primeros molares, mientras que los ineisivos -
no sufren alteracidn, y los segundos y terceros molares pueden ser hasta més

pequerios de lo normal, o cortas y romas.

La lengua estéd agrandada unilateralmente estando hipertréficas las pa-
pilas fungiformes de ese lado. El hueso alveolar tiene un tamafioc de casi el
doble &l igual que el paladar pero sdélo unilateralmente., EL mﬁsgulo masetero
estd hipertrofiado y aumenta la asimetria cuando los dientes estdn apretados.

La mucosa bucal tembién estd afectada y puede colgar formando pliegues,
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Hiperplasia unilaterial del céndilo mendibular,- Secaracteriza por una lenta

detencién del crecimientc, sgrandamiento del céndilo, agrandamiento unilateral
progresivo de la mandf{bula, asimetria faciq&, desplazamiento del mentdn hacia
el lado no afectado lo que da lugar a una maloclusidn cruzada, La rama y el

cuerpo de 1a mand{bula son més largos, més grandes y anchos del lado afectado,
El crecimiento hacia abajo de la mandibula que lleva consigo & los dientes ---
ocasicna una erupcidn compensadora de los dientes superiores y un crecimiento

haclia abajo del hueso alveolar superior para mantener la oclusidn,

TRATAMIENTO
La correccibéa de la hemiatrofia facial cuenta con dos alternativas (21);

1) Transplante de centros de crecimiento, aun en etapa de trabajos experimen--

tales. (21)
2) cirugia reconstructiva.

Para la primera alternativa Moss M,L, (37) afirma en su teorfa que "el -
crecimiento mandibular depende no sélo de la proliferacidn hacia abajo y ade--
lante del cartflago hialino del cédndilo mandibular, sino de la presencia de --
una matriz funcional que incluye periostic, misculo y el estimulo de la fun--
cibén, Le ausencia o deficlencia severa de estos elementos hace progresiva la
deformidad". Para transformar esta deficiencia es necesario cambiar el ambien
te, no gdlo por el transplante de un centro de crecimiento con sug nmisculos, -

nervios y vasos han dado resultado alentadores,

En cuanto a la cirugla existen dos posibles maneras de manejar la enfer-
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madad:

En primer lugar, la cirug{a temprana que tiene como objetivo sobrecorre
gir la deformidad como compensacién para el crecimiento normal de lado no afec
tado y de esta manera disminuir las deformidades secundarias, Este tipo de ci
rugia implica a menudo operacilones seriadas por ejemplo a los 6, 10 y 15 afios
por lo que es necesario contar con buenos recursos econdmicos y técnicos (hog

pital, ortodoncla, etc,) as{ como la cooperacidn total de los padres,

La segunda posibilidad es dejar la deformidad hasta que alcance su desa
rrollo maximo y una fez terminado el crecimiento intervenir para la correccidn

de las deformidades primarias y secundarias,

Fara la “:emiatrofia faciasl, no nay un tratamiento especifico salvo algu
nos intentos de reconstruccidén estética, Io obstante, no ge conoce adn con -
certeza su efecto exacto sobre lua espectativa de vida, pero la mayoria de los

casos los pacientes han vivido un tiempo normal.

En ambos casos, antes de proceder a las técnicas quirirgicas debersd lle
varse a cabo un diagndstico acertado con la ayuda de estudios radiogréficos y
cefalométricos, asi{ como con los modelos de estudio en los que apreciamos més
localmente el problema, malposiciones dentarias, aumento del borde gingival, -
sooremordidas, discrepancias oclusales y en dientes posteriores provocada por

ausencias dentarias y migraciones,

De acuerdo con los resultados obtenidos por el método de diagndstico, se

procederd a realizar la técnica quirirgica de eleccidn o la combinacidn de és
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tas,

Los procedimientos quirirgicos para remodelar los maxilares gse llevan -
& cabo bajo anestesia general nesotraquealr se infiltra Xylocaina con Epine--

frina en la zona por intervenir con la finalidad de reducir el sangrado,

La evoluclén posoperatoria dependerd del manejo del paciente con corti-

coesteroides, antimicrobianos, analgésicos y dieta balanceada,

El trabajo interdisciplinario entre el Cirujano dentista, cirujano ma--
xllo-facial, ortodoncistas y psicdlogo son necesarios para el tratardlento in-
tegral del paclente. De esta menera se logrard una mejoria en todos log ag--

pectos de la vida del paciente,
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RAQUITISMO

Es la manifestacién de una carencia vitamfnica, La avitaminosis D, se-
2in la edad del sujeto, conduce a diferentes alteraciones bseas, En el nifio
la enfermedad resultante es el Raguitismo, en el adulto la osteomalasia, En
ambos casos las trabéculas Sseas estdn rodeadas de amplias bandas de tejido -
osteolde rero en los nilfios se observan ademds alteraciones en la unidén del hue

so y del cartf{lago en los extremos de crecimiento de huesos largos.

Es frecuente en lugares donde la dieta deficiente y la exposicidén limi-

tada 8 la luz golar restringen el ingreso de la Vitawina D,
La deficiencia de la Vitamina D tiene dos efectos princlpales:

1) fltera la capacidad de respuesta de los osteoclastos y la mucosa intestinal

& la rormona parotiroides,
2) Altera igualmente la capacidad de respuesta de los osteoblastos,

La hormona secretada por la hormona paratiroidea eleva el nivel de Cal-
clo plasmético, moviliza el Ca, de los huesos y aumenta la excrecién urinaria
de los fostatos. La hormona paratircidea es uno de log factores més importag
tes para el Calcio, El calcio es activamente transportado fuera del instestl
no por un sistema Que se encuentra en el borde velloso de las células epite--
liales, El transporte activo de calcio desde el intestino es aumentado por el
Vitamin D, El término vitamin D denimina un grupo de esteroles {ntimamente re

lacicnados producidos por la accién de la luz ultravioleta sobre ciertos pro-
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vitamines,

T-dehidrocolesterol

Luz ultravioleta
vitamin D3(Colocalciferol )

Higado
25-hidroxicolecalciferol

Rifidn

25-dihidroxicolecaleciferol

s este metabolito actia sobre el nilcleo de las células del epitelio intesti
nal iniciando la formacidén del RNAm, este dicta la formacién de una protefna

que incremente la actividad del mecanismo transportador de Calcio,
ETIOLOGIA:

Estae afeccién es transmitida probablemente como cardcter dominante liga
do al gexo, las mujeres estdn mas gravemente afectadas, La naturlaeza genética,
aunada a clerta deficlencia nutricional y escasa éxposicién a la luz solar,--
son las causes mas caracteristicas de esta enfermedad., Por lo tanto hay que con
siderar le carencia de L factores: Calelo, Fdésforo, Vitamina D y luz solar, es
decir las radiaciones ultravioleta de onda corta; éstos activan los esteroides

en la piel y los convierten en Vitamina D,

Se ha atribufdo también e : resorcién defectuosa de los fosfatos por los

tibulos renales,

-- Absorcién intestinal disminufda de Ca o Vitemina D, éste puede depender la

dieta deficiente,



-~ +eidcsis renal tutular crénica, Esto origira micius transtornos esqueléti
cos que tlenden a ocurrir en racientes con glomerulonefritis bilateral avan
zada o cualquier forma de insuficiencia crénice del rifién, Estos transtqg
roz provocan retencidn de fosfatos ; en ccnsecuencia disminucidn del Ca sé

rico que origina hiperplasia paratiroidea secundaria,

-~ Insuficiencia renal crénica,

-~ Transtornos hereditarios que predisponen al Requltismo por resistencia s -
la Vitamina D, Incluye: osteomaelasia familiar resistente & la Vitamina D,

Sindrome de Fanconi caracterizado por diversos defectos de excrecidn, glu-

cosuria renal, etc,

En éstos (ltimos cuatro grupos la calcificacidn es dzfectuosa, sin em--
bargo estéd claro Que en muchos casos nro se trata de un problema de deficiencig
de Calcio sino que se debe a una cantidad insuficiente o resistencia & la Vi~

vamina D,

GEIETICA:

La naturaleza del defecto genético se desconoce pero mediante lea distri
bucidn desigual vy la frecuencia de la enfermedad se ha podido observar que son
los cromosomas sexuales los que contienen el gen. Los cromosomes ligados al -

9€%0 tienen una frecuencia aproximadamente doble en las mujeres que en los va

rones,

La caracterfstica que principalmente digtingue la herencia dominarte 1i
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gada al sexo es que un vardn afectado transmite el gen a todas sus hijas pero

a ninguno de sus hijos,

CLASIFICACION: .

1l,~ Raquitismo debido a la deficilencia de Vitamlina D

2,- faguitismo resistente a la Vitamina D

La diferencia bdsica entre ambas es que ésta (Gltima no responde a las -
dosis terapéuticas usuales de la Vitamina D, sin embargo no se ha demostrado

un verdadero estado bioquimico refractario a la vitamina,

CARACTERISTICAS GENERALES

La lesién escencial del raquitismo es una abundante formecidn de tejido
osteoide gque no llega & calcificarse; por eso son blandos los huesos y las ~--
epifisis pueden cortarse fcilmente, el grado de afectacidén en los extremos -
de los huesos largos guarda relacidén con la rapidez del crecimiento del carti

lago epifisiario,

El ensanchamiento de la linea epifisiaria puede observarse & simple vis-
ta, puede tener de 10 a 15 mm, de didmetro y es considerablemente irregular,
Este crecimiento no es sélo en profundidad sino tembién lateral, lo que expli
ca las tumefaccioneg nodulares de las costillag y los extremos de los huesos

largos,

Microscopicamente se observa formacidén de tejido osteoide no calcifica-

do. Las células cartilaginosas no se disponen en fila, como en el hueso que
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crece normalmente y la zona de cartilago de proliferacién piede ser hasta 10
veces la normal, enviando proliferaciones en la metdfisis que determinan la -
irregularidad tan caracteristica en el aspecto macroscépico, La zona habitual
de descalcificacidén se encuentra desprovista de Ca y debajo de ella existe una

amplia banda de tejido osteoide que contiene trabéculas,

El raquitismo es una enfermedal de la primera infancia y de la nifiez -~
que atarca desde los 6 meses hasta los dos afios de edad, pero las alteracio--
nes Oseas paeden persistir para el resto de la vida del paciente, Se trata -
de una perturbacidén del metabolismo del Ca y el P y el examen de la sangre --
muestra ya sea una Calcemia baja, con una fosfatemia orgdnica, o bien un con-

tenidc de Ca normal con un nivel de fésforo extremadamente bajo.

Entre los sintomas generales estdn: Anemis, aumento del tamafio del bazo
y del tejido linfolde, flacidez muscular, sudoracién y denticidédn defectuosa.
Las defcrmaciones dseas son el resultado de la caleificacidn deficlente y la
excesiva proliferacidén del cartilago en conjuncidén. Los huesos son blandos,
de ahi que el fémur se encurve hacia afuera, la tibia hacia adelante y la co-
lumna vertebral hacia atréds (cifosis) o hacia un costado (escoliosisis). La
traccidén constante ejercida por el tendén de aquiles sobre el ple determina
una encurvacidén en sable de la tibia, EL esterndén es desplazado hacia adelan
te. Los huesos que se desarrollan sobre ung base membranosa te alteran también
¥ existe un abombamiento del hueso esponjoso en las regiones frontales y pa--

rietal,
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MANIFESTACIONES BUCALES:

En el raqhitismo es comin encontrar hipoplasia del esmalte que afecta -
los incisivos y los molares permanentes. A pesar de la calcificacidn imper-
fecta de estos dientes no aumenta lafrecuencia de caries, La hipoplasia de -
los molares modifica las caracteristicas morfolégocas de las coronas, las rai

ces son normales,

Las caracteristicas radiogradficas son variables: existe una radiotrans-
parencia difusa de la mandibula y del maxilar, los espaclos medulares dseos
son mds destacados de lo normal, hay pérdida de numerosas trabéculas; la cor-
tical es mas fina y menos densa de lo normal, las laminas duras estén en di--

versas etapas de disolucidn y en ocasiones totalmente ausentes en los casos --

,
mas avanzados.

En algunos casos se ha visto falta de crecimiento condilar de la mandi-

bula, por lo cual esta Ultima se acorta produciendo maloclusién.

TRATAMIENTO

El tratamiento general para el raquitismo por deficiencia, no complica-
do con alguna enfermedad gastrointestinal responde favorablemente a la adminig
tracién de Vitamina D en dosis diarias de aproximadamente 1000 unidades, La

necesidad de dosis mayores sugiere la existencia de raquitismo resistente a la

Vitamina D,

La exposicion terapéutica a luz ultravioleta puede ser ltil en estos pa

clentes.
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Fl tratamiento del raquitismo resistente & la Vitamina D no es muy sa--
tisfactorio, La terapéutica mds frecuentemente empleada es la Vitamina D ---
(Ergocalciferol) 50 000 a 200 000 U por dia, estas dosis suelen provocar ~---
cambios radiograficos en las epifisis, La dosis necesaria para su curacidn

siempre estd muy cerva de la dosis téxica,

En cuanto al tratamiento odontoldgico no hay variacidn respecto el de -
los nifios normales. Dependerd de la severidad del ragquitismo y el grado de -
afeccién de las estructuras, bdsicamente afecta la estructura dentaria (hipo-

plasia del esmalte) y en caso extremo deformaciones de los maxilares.

El tratamiento de la hipoplasia del esmalte variari dese el grabado con
dcido del esmalte y la colocacidn de resinas compuestas hasta la instauracién

de coronas de acero-cromo y policarbonato,

En algunas ocasiones cuando la caries es muy profunda o existen fisuras
en el esmalte y dentina que involucren el paquete vasculo-nervioso sera nece

sario realizar tratamientos endodénticos,

Pero ante todo es importante realizar una valoracidén cifinica y diagnéspg

co para elaborar un plan de tratamiento adecuado a sus condiciones fisicas,

Debe recordarse que el sistema renal estd funcionando mal, la presencia
de complicaciones cardiacas y que la excrecidén de drogas es generalmente len-
ta, Por esta razdén es necesaria una profilaxia preoperatoria y que el dosaje

de cualquier férmaco debe modificarse,
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DISOSTOSIS CLEIDO-~CRANEAL

DISO37T03IS CRANEO-FACIAL

u
Ambas son enfermedades hereditarias debidas & un transtornoc del creci--
miento ésec, de origen membranocso. Caracterizado por grandes anomalfas del -

desarrollo del créneo y la parte alta de la cara.

Se cree que en el nacimiento hay un proceso inflamatorio en la sutura -
del crédneo que producen una sinostosis temprana y la cara presenta indicios -
de falta de degarrollo del maxilar superior. Pogsteriormente ge lleva a cabo
un agrandamiento compensador del créneo que contindia mientras crece el cere--
bro y los huesos son dilatables. Finalmente la presion mayor produce el sin-
drome disostésico . Las alteraciones de la base del craneo produce hipertelo
rismo, las Orbitas se acortan y se desarrolla exoftalmia bilateral. La exof-
talmla estd acompafinda de estrabismo divergente excesivo y pueds resultar atro

fia Sptica y ceguera.
ETIOLOGIA

La etiologfa exacta es desconocida, pero el patrdn hereditario se ha es

tablecido en la mayor{a de los casos,
GENETICA

Es de origen genético en la mayoria de los casos, La forma de transmi-
sién es autosédmica dominante., Un tercio de los casos son resultado de muta--

cién, El gen tiene buena penetracidén pero amplia expresién familiar, es decir
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no afecta necesariamente a todos los miembros de la familia, En estudios que
cubren varias generaciones se ha demostrado que la enfermedad a veces aparece

en la 3a, y lYa, generacidn,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Disostosis Créneo Facial:

Ademds de las perturbaciones oculares, se presentan frente amplia alta
y prominente con craneo agudo y ovoideo que alcanzs su apex cerca del bregma,
debido al cierre prematuro de suturas y fisuras tranaversas (craneostosis).

La presidn sobre el nervio dptico puede ocasionar ceguera y cefalalgfas,

La regidn de las fontanelas se abulta y la parte posterior de la cabeza
desciende casi verticalmente de manera que el créneo parece haberse dilatado

hacia arriba, hacia el frente y a los lados,

El perfil céncavo es el resultado de una frente convexa y mand{bula sa-

liente, aunado a la deficiencia del maxilar superior,

La nariz es priminente dando un aspecto de pico de loro., Los ofdos ex-

ternos estdn bajos y a veces deformados.
Disostosis Cleido-Cranecal:

Los signos mds caracteristicos de ella son:
1l,~- Aplasia uni o bilateral de la clavicula

2,- Anomalfas de osificacidn créneo facial y créneo dentarias
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3.~ Anomalias de la pelvis y el extremo superior del fémur.

4,- Anomalias de los dedos de las manos y pies,

La Digostosis celido cranesal pareceié&olucrnr los huesos osoficados en
la etapa fetal primaria, por lo que la clavicula siendo el primer hueso que -
muestra ogificacién puede presentar hipoplasia, ausencia total o parcial, lo

que permite al enfermo juntar sus hoambros sin dolor frente al esternédn,

Es frecuente encontrar otras alteraciones de la columna vertebral, pel-
vis, huesos largos imperfectos, etc. Por el subdesarrollo de los huesos lar

gos estos pacientes generalmente son de estatura corta,

Algunos autores refieren osificacidén imperfecta de las falanges de los

dedos de manos y pies, presentando clinicamente los dedos anchos y cortos,

Se ha reportado casos con problemas extraesqueléticos que incluyen mdis-
culos andmalos e involucramiento de sistems Nervioso Central como epilepsia -
¥y retardo mental. En muchos casos la mentalidad e integracidén del enfermo a

la sociedad son normales.

MANIFESTACIONES BUCALES:

Disostosis Créneo Facial:

El maxilar superior es micrognético y especialmente el hueso maxilar pre
senta escaso desarrollo, lo que d4 & la mand{bula un aspecto de prognatismo,
Obviamente mordide cruzade anterior y posterior por la deficiencia en la lon--

gitud del arco superior, El arco palatino suele ser alto y angosto con hendi-
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duras ocasionales que varian desde la hendidura a endiduras completas de pala
dar duro y tlando,

La sinostosis de los huesos palatino y vémer da lugar al paladar elevado
e incluso fisurado con la consecuente alteracidn del desarrollo ¥ la funcién -

nasal, BEsto tiende a fovorecer la respiracién bucal,

El micrognatismo maxilar ocasiona apifiamiento y malposicidn de los dien

tes superiores y oclusién defectuosa y alteracién periodontal,

Existen variaciones morfolégicas como dientes conoides e incisivos ausen

tes,

Disostosis cleido craneal:

Dentro de las anomalias craneofaciales y dentarias es comin cbservar: -
gibas prominentes en los huesos parietales, occipitel y fental; osificacidn de
fectuosa d2 los huesos membranosos del créneo; fontenelas que abren ¥y cilerran
tardiamente, notdndose frecuentemente entre estas suturas huesos wormianos o
sisemoideos, el créneoc por lo tanto adquiere una forma braquicefdlica debido
8 la presidn intracraneal y a la actividad muscular de esta zona, Existe ade
més hipoplasia de los huesos faciales dando al enfermo aspecto prognético. Es
frecuente encontrar hipertelorismo, hipoplasia de la apéfisis mastoidea, sor-
dera debido al estrechamiento del conducto auditivo externo, fisura antimongo
loide palpebral, puente nasal hundido ¥ los senos paranasales pueden ser pe--

quefios,
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En la cavidad bucal la erupcién de Los dientes temporales puede ser nor
mal pero se exfolfan lentamente y algunos persisten hasta la vida adulta, Ge
neralmente nuestran dientes no erupcionadoé;y malpoaicién, hay miltiples dien
tes supernumerarios los cuales predominan en el érea he los molares, La re--
tencidn de los dientes y el apifiamiento causado por los supernumerarios asf -
como el obstédculo que ofrece el uno al otro complica ain més el proceso de --
erupcién, Los dientes se encuetran & menudo en distoversién y mesoversién --
extremadas y algunas veces completamente invertidos, Las rafces de los dien-
tes impactados estén curvados perc el esmalte de la corona suele estar bien -

formado y en la mayor parte de los casos sin defecto hipoplésticos,

La extraccidén de los dientes temporales no ayuda a la erupcién de log -
dientes permanentes., Zegarelll refiere que es frecuente encontrar retencidn

normal de dientes temporales y raramente anodoncisa,

En la disostosis cleido craneal, la falta de rabsorcidén o remodelado po
dria explicar quizds la falta de desarrollo de los senos maxilares, Algunos

autores afirman que los dientes temporales no se reabsorben,

También se ha reportado la presencia de quistes foliculares que involu-
cran algunos de los dientes retenidos. Muchos de los dientes no erupcionados
muestran formacidn incompleta en reiacién con la edad cronoldgica del paciente.
La bbveda palatina puede ser estrecha, arqueada y presentar, en ocasiones, fi

suras palatinas,

TRATAMIENTO:

Desde el punto de vista de las alteraciones craneofaciales y dentariaas,
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el tratamiento dependerd de la intensidad de las alteraciones observadas en -
cada paciente, En algunos casos es necesario la extraccidn de los dientes re

tenidos, que en ocasiones requerirén la extirpacidn extensa del hueso,

Dicha operacidn se completard con un tratamiento de protesis o de orto-
doncia, pués muchos de los dientes permanentes son de gran importancia para -

la fijacidén de las protesis removibles,

Por otra parte algunos cacos se han resuelto mediante las operaciones -
ya descritas, previa intervencidn quirirgica para corregir el prognatismo con

la osteotomia bilateral de la mand{bula,

En afios recientes se ha empleado el concepto de protesis telescdpicas -
fijas y removibles en pacientes de todas las edades indicada ampliamente en -
este tipo de pacientes y con mayor razdn cuando se presentan hendiduras pala-

W

tinas,
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EL NINO CON LABIO Y PALADAR FISURADOS

El lebio y paladar fisurados son los defectos orofaciales més frecuen--
tes en el hombre, Estos defectos estructurales varf{an desde una ligera fisura
en el labio o una pequefia hendidura en la Ovule hasta la separacién completa

del latlo y ausencia de divisiédn entre cavidad nasal y bucal,

En una gran parte de los caos se asocia con otras malformaciones, retar
do mental, deficienclas cardfacas congénitas, anomalias de dedos de manos y -

ples,

El labio y paladar hendidos son malformaclones diferentes desde el pun-
to de vista embrioldgico y etioldgico puesto que se originan en épocas dife--

rentes del desarrollo,

Durante el desarrollc normal del feto hay fusibén de los procesos nasal
medio con los procesos laterales maxilares pera formar el labio superior, pre
masila y los segmentos correspondientes del proceso alveolar. El paladar pri
mario lo forman la premaxile y su alvedlo, EL paladar secundario se constitu
ye cuando los procesos laterales se fusionan en la lfnea media., Los procesos
ralatinos se fusionan hacia arriba con el tabique nasal y hacia adelante con
la premaxila, EL proceso de fusidn ge inicia en el Area que circunda el futu
ro foramen inclsivo y prosigue hacia atrds y hacia adelante a partir de este

punto ésto ocurre entre la 8e, y 9a, semanas de desarrollc intrauterino,
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GE!ETICA:

Etiogenéticamente el labio y paladar hendidos se deben aj
Genes mutantes (nicos
hberraciones cromosémicas (especialmente de la trisomfa D y E)

Origen multifactorial (la mayorfa de los casos)

El labio y paladar fisurados se presentan en una gran cantidad de Sindrg
mes raros de cardcter autosdémico recesivo o dominante debido a que ocurren en

inviduos con aberraciones en los cromosomas (exceso, translocacién o supresidn)
ETICLOGIA:

La etiologia exacta es desconocida, sin embargo puede considerarse U cau
sales:
I,~ Genes mutantes (displasia ectodérmica)
11,- Aberraciones cromosdémicas
111,- Factores exdgenos o teratdgenos ambientales
IV.- Factores miltiples o herencia multifactorial. Combinacidén de factores -

exogenos y un patrén genético predispuesto & esta anomalia,
CLASIFICACION

Adn cuando se han sugerido varios sistemas de clasificacidén de labio y
paladar hendido, ninguna ha sido aceptada universalmente, El sistema que pa-
rece ser el mejor es el de Kernahan y Stark (1958) el cual se base en patrones

morfoldgicos y embrioldgicos:;
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Grupo I,- Hendidurse del paladar primario, comprendiendo todas las estructuras
locallzadas antes del foramen incisivo (incluye todas las formas y
grados del labio hendido y combindciones de labio hendido y proceso

alveclar),

Grupo 2,- Hendidura en posicién posterior al agujero incisivo, comprende to--

dos los grados de hendidura de paladar blando y duro,

Grupo 3.~ Combinaclones de hendiduras en paladares pirmarios y secundarios, --

comprende una combinacién de los grupos 1 y 2.

Cualquiera de esos tres grupos puede ser subdividido para una descrip--
cién més detallada del defecto (unilateral, bilateral, izquierdo, derecho, --

completa, incompleta, submucosa, ete.)

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES:

No existe un patrén especifico ya que se puede presentar como una enti-

dad unica, con otras malformaciones congénitas o como parte de un sindrome.

No obstante se ha observado que le malformacién influye notablemente ¥
de acuerdo en el grado en que se presente, en el desarrollo intelectual, so--
cial y de la personalidad del paciente, Pero bésicamente ésto se debe a la -

falta de integracién al medio social

Asimismo a los transtornos de la comunicacién en estos individuos. En

las hendiduras palstinas y lablales los problemas de diccidn ocurren en dog --

dreas separadas:



.asalidad: En los pacientes normales el paladar bhlando puede encontrar la pa-
red faringea, resultando en un cierre velo faringeo completo, este mecanismo
de vdlvula conlleva la resonancia de los sonidos a la cavidad bucal, Por --
otra parte el paciente con hendiduras en el paladar de control de las presio-
nes intrabucales durante la formacidn de ciertos son dos consonantes, Desa--
rrollindose mecanismos compensatorios que & menudo resultan en una dicecidn --

hipernasal y dificil de intepretar,

Articulacién: La integridad del labio, reborde alveolar y el paladar duro y -
bvlando, asi como irregularidades en los dientes y dientes ausentes pueden in-
fluir en el patrén de articulacidn., Los sonidos labio dentales (£/v) son di-
ficiles si el labio superior es largo, tenso e inmdvil, La malposicidn de los
incisivos superiores e lrregularidades del contorno del reborde alveolar influ
yen en la produccidn de los sonidos s, z, d, f, v. La seformaciones del re~--
borde alveolar o un paladar acortado en dierccién anteroposterior angosto o --
muy arqueado pueden llevar a una produccidn inadecuadn de los sonidos t,d, -~
Cuando el paladar est& acortando la lengua tiende aprotuir mds alld de los in

cisivos superiores resultando en dificulted para los souidos k, g, ng.

Los problemas de diccidn también pueden ser el resultado de la pérdida -
de audicidn, incapacidades de aprendizaje, desarrollo tardfo del lenguaje y fac

tores emocionales e intelectualez,

Un gran porcentaje de pacientes con labio y paladar nendido tienen evi-
dencla de enfermedad del ofdo medio o un impedimento de la audicidn conductiva,

Es%o es debidc a una disfuncidén de los tubos de Bustaquio, secundaria a la -
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anormalidad anatdmica,

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS

.
~,

Independientemente de las fisuras lablopalatinas, existen problemas den

tofaciales especificos como:

Marcadas deficienclas en el crecimiento y desarrollo maxilo-faciales, ---
Una caracter{stica de ellos es el perfil céncavo, el grado de concavidad
depende de la gravedad de la deformidad original, el tipo y el momento de

la reconstruccién quirirgica,

Se ha observado con frecuencia constriccidén media del arco superior del 1a
do de la hendidura, Estando también afectados los dientes provocando mor-

dida cruzada,
Incidencia més alta de defectos en la morfodiferenciacién dentaria .

Dientes congénitamente ausentes, especialmente premolares e incisivos late

rales en las lineas de la hendidura,
Hay dientes supernumerarios en las lineas de fusidn,
Dientes fusionados,

El esmalte suele ser defectuosoc en.calidad de calcificacidén lo que llevs a
une estructura con fosas amarillento, hipopldsico e hipocalcificado, suscep

tible & caries,

Dientes en mal posicidn que pueden interferir con el cierre correcto de la
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boca o 1a erupcidn de los dientes, la frecuencia de la erupoién ectdplca -

es alta.
-« Erupecién tardfa, sobretodo en canino superior,

~~ Jobreerupcién de los dientes anteriores inferiores, generalmente causada -

por la ausencia o malposicién de los dientes anteriores superiores,

TRATAMIENTOS

Dada la complejidad de las malformaciones congénitas de labio y paladar
es necesaris la participacidn de varios especialistas para tratar satisfacto-
rianente el problema.Entre ellos se incluye:Pediatra,Cirujano Maxilo-Facial, -
odontopediatra,ortodoncista,prostodoncista y foniatra,ademés de la del paicd-

logo ,los trabajadores sociales,cl personal clinico y las enfremeras de salud

piblica,

Exigte un gran ndmero de técnicas quirdrgicas para la reparacidn de es-
te problema,cualquiera puede Aar un resultadc estético satisfactorio an manos

de un cirujano capacitado.

Fisura Falatina,-La fisura del labio superior implica la pérdida del importan

te complejo del misculo orbicular de los labios.Sin el control de éste grup.
de misculos esfinterianos las partes en desarrollo del maxilar hendido se des
vian y acentlan las fisuras del reborde alveolar.En todos 108 casos graves -
de labio y paladar fisurados hay un defecto en la ventana nasal aue va desde
ligera asimetria hasta falta del piso de la narf{z,con gran deformacidn del --

cart{lago del ala nasal y del septo.La premaxila y el prelabio se encuentran

desviados lejos de la fisura en los casos unilaterales y se proysctan anterior
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mente en las fisuras bilaterales.Esto refleja una diferencia en el di-
mismo del potencial de crecimiento en los tejidos de la linea media,en
comparacién con los laterales,diferencia que ha tenido més de 6 meses
para manifestarse estructuralmente ant:s del naclmiento.

La correccidn quirirgica del labio fisurado tiene como finalidad
obtener un labio simétrico y bien contorneado,conservéando todos los rag
gos funcionales y con cicatrf{z minima,Ya que los mérgenes de la fisura
estan compuestos por tejidos atrdéficos.,debe prepararse a éstos para -
proporcionra capas musculares adecuadas y una definicidn estructural -
de todo el grosor.Como todas las cicatrices se contraen se tratard de
disminuir el trauma y la inflamacidn en el procedimiento y de preprarar
los mérgenes en diversos planos.Esto previene la contractura lineal de
una cicatriz recya que tenderfa a producir una escotadura en el teji-
do coloreado del labio,Todo tejido en buen estado se conserva y se uti
liza en la operacidn.En la hendidura unilateral el lado sano sirve cos

mo guia para lograr la longitud y simetria en las restauracidn.

Paladar Hendido,-Como sabemos la funcidn del paladar es necesaria para

la fonacidén y deglusidén normales.El paladar duro separa las cavidades -
bucal y nasal ,en tanto que el paladar blando funciona con la faringe -
en una importante accidn de véivula al que se denomina mecanismo velo--
faringeo.En la funcibén normal la mccidn de ésta vdlvula es intermitente,
rdpida y variable parsa lograr los sonidos y presiones normales desviando
la corriente de aire coumo ondas sonoras fuera de la boca,sin ésta accidn
de vdlvulas e habla es hipernasal y la deglusién se encuentra entorpeci

da.Debe hacerse notar que ademds de participar en la elevacidn y tensién
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del paladar blando,los misculos elevadores y tensores abren la trompa
de Eustaquio,Esta accibn es conocida por todos al equilibrar las pre -
giones en el ofdo medio tragando saliva durante los cambios de residn
atmosférica.Cuando éste mecanismo de abrir la trompa de Fustaquioc ge -
interfiere hay gran suceptibilidad a las infecclones del ofdo medio,-=
El paladar hendido implica éste problema junto con el riesgo de hiper -
plasia linfolde sobre la abertura de la trompa de Eustaquio en la naso
faringe.Esmpatente que la pérdida de la sudicidn provocada por infeccio
nes del ofdo medio afiadida al mecanigmo defectuoso del 'abla complica-

y agrava el impedimiento en el paladar hendido.

El objetivo de la palatorrafia (Oclusién quirdrgica de una fisu-
ra palatina)es corregir el defecto para restaurar la funcién normal del
paladar en el habla y la degiusidn y lograr la restauracién con trans-
torno mirimo del crecimiento y desarrollo de los maxilares.La cirugia
en el paladar hendido siempre es electiva y el nifio debe estar libre -
de infeccio es y en estado fisico Sptimo antes de la intervencién.la -
edad Optima del paciente ain esta en controversia,aunque la mayoria de
los cirujanos prefiere realizarla cuando el paciente tiene de 18 a 24 -

meses de edad.

Como el tejido cicatrizal impide e objetivo funcional del pala--
dar flexible y blando,y ademds al contraerse deforman las partes del -
maxilar en desarrollo debe hacerse todo lo posible para redycir al mi-
nimo el tejido cicatrizel y establecer la fronda (vendaje de 4 cabos -
que tiene la fotma de una honda y que se aplica especialmente a la na-

riz)muscular del mecanismo velo-faringeo,la operacidn exige tejido sano
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y un traumatismo quirdrgico minimo,

El principio bésico en la mayoria de loa casos es el empleo de
colgajos mucoperidsticos que se obtienewm de los procesos palatinocs 4--

seos y se ponen en contacto en la linea media,

En las técnicas de la palatorrafia no se consigue unién dsea del
paladar Juro.Los bordes de la hendidura se preparan y los tejidos se -
movilizan para su aproximacién en le lfnea media.Conservar la longltud
¥y la funcidn del paladar blando es importante.

El clerre de las fisuras completas puede hacerse en dos tiempos -
con intervalo promedic de tres meses como intento para prevenir la cica

triz contractil que tiende a desplazar elnpaladar blando hacia adelante,

El papel del Cirujano Dentista es muy importante en la rehabllita
cion de éstos pacientes ,es necesaria una exploracién minuciosa de todos
los tejildos ,de la cavidad bucal,antes y después de la intervencidn qui
rﬁrgica,serie radiografica,evolucién de los gérmenes dentarios de las =
plezas de la segunda denticién ,valorar el estado del parodonto y hacer
pruebas de vitalidad pulpar.Todo ésto con el objeto de dejar preparado
el campo al cirujano antes de la operacidn y para continuar los trara--
mlentos que sean necesarios después,ya sea en manos del ortodoncista -

o de prostoncista.

ElL Odontopediatra es el encargado de hacer las restauraciones,ex-

tracciones,tratar los problemas parodentales,etc.
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El Ortodoncista es el responsable de corregir y rerabikitar al --
paciente para lograr un equilibrio oclusal,Su principal tarea es indicar
a temprana edad la expansidn de los segmentos maxilares durante el perié
do de la denticidn mixta.Asi mismo se hard la correccidén de la relacidn
oclusal de los molares de la segunda denticidn y las extracciones nece-

sarias,.

No se puede determinar una edad para inclar el tratamiento crto---
déntico pero serd mejor para el paciente empezar lo mis pronto posible =
con el fin de expander con mayor faczilidad los segmentos maxilares,mover
dientes a su lugar y balancear la oclusidn ,Cuando el premaxilar es muy
prominente es aconsejable la espera de la erupcidn total de los dlentes-
para poder colocar un arcc dentario,traccionarlc hacia atrds y colocarlo
en su lugar correcto,ya que de lo zontraric se impide la reparacién qui-

rirgica y por lo tanto es necesariio fracturarlo y a veces amputarlo,

-

Cuando el premaxilar ao existe ya o esta atrofiado es necesario ~--
movilizar paravexpander los segmentos maxilares,esto es cuando se estén

colapsando y no hay una huena relaclén entre elles y la mandfbula y ----

hay mordida cruzada,

En éstos casos se puede util!zar una placa en forma de abanico co-
locada sobre el paladar anterior,esta formada por dos segmentos en la --
1{nes media ,la parte externa de ambas porciones apoya sobre.los inecisi.-
vos y los premolares.En la linea de seaparacidn existe un tornillo de ex
pansidn que actda separando los dos segmentos en el sentido que desea -~

hacer progresiva la expansidn.
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Este aparato debe ser usado permanentemente y el paciente revisa

do una vez por semana durante los dos primeros meses.

para finalizar el tratamiento de“ortodoncia se hardn extraccio--

nes seriadas cuando hayaindicacidn con el fin de dar espacio a los dien

tes.

El papel del prost ncista es sumamente importante ya que contri-
puirpa a la rehabilitacidn estética,fonética,de deglusion y psicoldgi=
ca del paciente.El tratamiento se indica cuando ya hay piezas de la --
gsegunda dentlcidn.Entre los 3 y los 6 afios de edad las protesis son «

temporales y se les hardn les modificaciones necesarlas de acuerdo -~

con el crecimiento.

Las protesls que se confecclonan son:Correctivas,sustitutivas, o

clusivas y pare ayudar & la fonacién.

Las protesis correctivas se hacen cuando hay defectos estéticos,
como el hundimiento del lablo superior debido a la ausencia o atrofia
del maxilar.En los casos se premaxila mévil se fijard por medio de pro
tesis oclusivas con el fin de obturar herm éticamente estos orificios,
impidiendo.asi el escape de aire y el paso de alimentos a la cavidad
nasal, favoreclendo la fonecidn y la deglusidn,.Las protesls pueden ser

removibles o fijas al cuello de los dientes.

Por Ultimo el aparato protésico para ayuda del lenguaje esta in=

dicedsa cuando le cirugfa ha frecasado y las altereciones en la fon@w==--
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cibén son muy marcadas debido a la cantidad de paladar olando y a la --
cantidad de tejido en los pilares posteriores de la faringe y hay esca

pe marcado hacia la cavidad -asal del alre que no puede ser contenido,

La funcidn de ésta protesis es formar an punto de apoyo a los --
bordes del velo que permita abrir o cerrar la comunicacidn entre ambas

fosas.

Es obvia ln importancis del habla en la persoanaslidad y desarrollo
socio-econémico.Es por ellos que aprte de lograr una bvens rehabilite--~
cidén quirdrgica en la hendidura palatina,es necesario conseguir un ha--
bla normal,La cirugfa puede prporcionar un paladar anatémico pero suele
necesitarse el entrenamiento del habla para lograr la mixims funcidn.Fl
clerre velo-farfngeo durante la fonacién no se limita & la accidn esfin
teriana sino que se trata de un mecanismo complejo y exacto.Ademis de -
que la accidn vAlvula determins ls nesalidad y calidad de la voz.Este -

problenma requiere la hablilidad de un foniatra competente.
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EN

EL PACIENTE HEMOFILICO

La Hemofilla es una enfermedad en la cual la sangre no coaguls de modo
normal debido a la existencia de un déficit de alguno de los factores de la-

coagulacidn,

El paciente con hemofilia requiere una salud bucal dptima.Es obliga---
cidn del odontdlogo que atiende al paciente hemof{lico entender la naturale-
za,manifestaciones y tratamiento de la enfermedad al igual que los problemas

psicoldgicos asociados.
ETIOLOGIA:

La causa es una sintesis deficiente de los factores de la cosgulacidn-
funcionalmente defectuosos.la transmisidén del defecto es geiética,es una en-
fermedad recesiva ligada al sexo, que se transinite en el cromosoma X,se ex--
presa en todos los hombres portadores del gen,pero sdlo se manifiesta en mu-

Jeres homoéigotas,las cuales transmiten la condicidn al aportar su cromosoma

X con el gen anormal a un hijo.

MECANISMO DE COAGULACION

La hemostasis es el mecanismo por el cual se sella un vaso sanguineo -

con la fomacidn de un codgulo para prevenir hemorragin.Para que se efectle
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son necesarias tres fases:

1)Vasoconstrictor local,-Es la respuesta de una arteriola o arteria pequefia-
de cerrar su luz al ser seccionada o dafiada.La vasoconstriceidn probable-x
mente se dete a la serotonine y a otros vasoconstrictores literados por las
plaquetas que gse adhieren al vaso dafiado..

2)Fomacidn del trombo plaquetario.-Al dafiarse el vaso el endotelio es destrui
do y expuesto un estrato subyacente de colageno, este atrae otras plaquetas -
y se forma un tapdn laxo.

3)Yecanismo coagulante, -FL agregado laxo de plaquetas del codgulo temporal es
convertido en codgulo definitivo por la fibrina,la cual es el resultado de -
1a accidn de una serie compleja de factores,La reaccidén fundamental en la w-
coagulacidn es la corversién del fibrindgeno ( proteina soluble del plasma) -
en fibrina insoluble.

La conversidn del fibrindgeno en fibrina es catalizada por la tromuina, -
esta es formada a su vez por su precursora circulante la protombina mediante -
la accidn del factor X activado,este factor es activado por factores que proce

den de dos vias:Intrinsecas o extri{nsecas.

CLASIFICACION:

Actualmente se distinguen tres formes de hemofilia:
Hemofilia A 'Hemofilia Cléisica, FAH o Deficiencia del Factor VIII)
Hemofilie B (Enfermedad de Chiristmas,CTP 6 Deficiencia del Factor IX)

Hemofilia C (Enfemedad de Posenthall 6 Deficiencia del Factor XI)
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DIAGNOSTICO:

Fl diagndstico se establece mediante priebas de.laboratorio,estudian -
do la cosgulacibén de la sangre,el caracter de la hemofragia y los anteceden-
tes familiares.La confimacidn del diagndstico requiere utilizar pruebas ade

cuadas para demostrar la deficiencia del factor hemof{1ico.

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES:

La hemofilia se caracteriza por un tiempo de coagulacién prolcngado y
tendencias hemorrégicas,Esta tendencia suele manifestarse en épocas tempra--
ras de la vida,

Cuando la concentracidn del factor VIII,IX y XI (*) disminuye por deba
Jo del 17 la hemorragia es generalmente grave y el paciente presenta las mani..
festaciones clasicas de la hemofilia,

Se producen hemorragisas espontAneas en los espacios interarticulares --
dando lugar a dolor articular y limitaciones del movimiento.Se producen hemo-
rragias en los tejidos profundos en los que se forman hematomas, pueden presen
tarse epsitaxis,hematurias y hemorragias intestinales.Tienen ligar tambien he
morragiss graves como consecuencia de lesiones de cualquier tipo,el transtor
no de 1la hemostasia suele descubrirse por las excesivas hemorragias tras los -
accidentes o las operaciones.

Hemofilia A: En ella se presentan:
Tiempo de coagulacidn ..........0vvvevess.. . Andrmalmente alargado
Tiempo de protombina ,...... . 0ivveveisssns..Jiomal

{#),Las concentraciones nomales de los factores de la coagulacidn estan entre -
50 y 1507,



Tiempo de tromboplastina parcial ,......................Prolongado
Tiempo de coagulacidnu total ........evevvevsseveseresss Prolongado en defi--
ciencia grave.
Tiempode 88NSTAAO . vvvresrorrasesrnrssarosanssaasesssssliormal
Factor deficiente ......cecvivvvieeviovierecesoreseeoss. Factor IIT
Grave ----- Menos del 2%

Moderada---2 al 5%

La superficie articular después de muchas hemorragias puede erosionarse
de manera que cornunmente sigue una artritis crdnica.

Tamb{én puede ocurrir la efusidn de sangre de un misculo.En algunas o-
cagsiones la hemorragia puede causar presiones contra un nervio provocando pa-
ralisis o parestesia,

La salida de sangre debajo de 1la lehgua 0 en la pared posterior de la fa
ringe es sumamente peligrosa por que la masa de sangre puede presionar la tra-
quea y obstruir 1la respiracidn,Las hemurragias intercraneales son especiélmen
te peligrosas ya que la mayorfas de ellas se controlan dejando como secuela la
epilepsia,

HEMOFILIA B

Tiempo de protombing J....eoviivrerenrerosaroarresansess NOTmMAl

Tiempo de tromboplastina parcial........ovsevvvrvessesss...Frolongado

Tiempo de coagulacidn total.........evvvessesesrsasss....Prolongado

Tiempo de S8NZrAd0 o vurreerrrrorrvronsrssnseessseresss . NOrmal

Factor deficiente .......... .. viviveiiiviiiniereveve. . Factor IX
Grave ----- Menos del 2¢

Moderada-- 2 al 5 ¢



leve ----- 6 a 30%
HEVOFILIA C
Tiempo de protombina .....................#........N?rmal
Tiempo de tromboplastina parcial ................. Prolongado
Tiemporde coagulacidén total ...............e.......Prolongado
Tlempo de SANKYBAO vevvveresvirsrrsersrnsracreesss,Normal
Factoy deficiente ,......vcvvvuevuvnrionranerssss. Factrn IX
Grave =-o-- Menos del 2%

Moderada --2 al 5 %

CARACTERISTICAS ESTOMATOLOGICAS

La hemofilia no es causa directa de problemas dentales.La alta inciden

cia de problemas buco-dentarios entre los pacientes hemof{licos es causada -

por que no reciben un tratamiento dental dptimo, siendo ésto secundario al des

orden sanguineo,

El temor al sangrado durante el tratamiento dental es la principal razén

de la falta de un buen tratamiento dental,

TRATAVIENTO ESTOMATOLOGICO:

El principal tratamiento es la transfusidn de plasma nomal o de facto-

res de plasma rica en factro antihemofilico,para corregir temporalmente un de

fecto que sufre el enfemmo,

Las hemorragias menores superficiales responden a la presién prolongada,

Las hemorragzias méds exten as o profundas se tratan remplagando el factor

de coagulacidn ausente.
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Por eiemplo el factor VIII es proporcionado por un plasma humano normal
o por un concentrado g.e se d8 por via intravenosa,

Hay varios productos sanzuineos disponibles para tratar la hemofilia A:
1l)plasma fresco congelado
2)Crioprecipitado /:Ina bolsa de plasma fresco es congelada y luego se deja ai

luir lentamente en el regrigerador hasta que quedan solo unos pocos milili-
tros de hielo,administrar 1 unidad de plasma/l kg. de peso.)’

Los ~oncentrados son preparados por compfifas fammacéuticas y distribui-
dos en alicuctas de 10 a 25 ml, em aprpolletas liofilizadas,

Ahora tien antes de formular un plan de tratamiento odontoldgico para -
un paciente hemofilico hay que hacer evaluaciones detalladas del paclienteSe
dete obtener un diagndstico hematoldgico, examinar al apciente por cualquier -
otra anomalidad y conocer la terapia con el producto plasmatico correcto y
el momento de administracién.

Fs ideal para el hemof{lico unprograma preventivo a temprana edad, Enfati
gar la importencia de la higiene oral,dieta,fluoracidn y exdmenes ped.Gdicoc.

La sdministracidédn de un anestésico local lleva muchas veces el riesgo de
le formacién de hemtomas y de obstruccidn respiratoria,El tratamiento odontolé
zico con anestésico local no debe considerarse un procedimiento de rutina.la
anestesia local debe ser administrada con toda segurided por infiltracidn,don-
de los telidos son fimmes,El bloqueo regional mandibular y el bloqueo alveolar
debe ser administrado solo después de que el paciente ha recibido la terapia de

remplazo del factor deficiente haste niveles hemostdticos quirirgicemente acep

tables ' 307),
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La morbilidad causada por la formacidén de un hematomadespués de una in-
yeccidn de anestésico local depende de la anatom{a del sitio de la inyeccidn,
El tejido conectivo laxo,no fibroso y altameite vascularizado predispone al de
sarrollo de un hematoma,

Si durante la inyeccidn regional hay aspiracién de sangre en la Jeringa,
el paciente debe ser cuidadocamente dservado por el probable desarrollo de un
hematoma, se debe aplicar hielo directamente en la zona y el adrea de disemina--
cidn,Ademés el hematdlogo debe ser notificado inmediatemente,

Cualquier nifio sometido a la anestesia locual debe ser advertido del ador -«
mecinieto de los tejidos blandos ,la falta de sensibilidad puede ser de 1 hora
o més,debe ser ocbservado en cuanto a las mordidas intencionales o inadvertidas
de sus labios, lengua y carrillos.Un anestésico sin vasoconstrictor puede acor--
tar el tiempo de duracidén de la anestesis y eliminar las mordidas posteriores,

La anestesia general debe emplearse para procedimientos operatorios exten
sos.en ésta situscidn el paciente hemof{lico debe recibir un nivel preoperato--
rio de 50% o més.Durante 24 horas poscperatorias debe mantenerse un nivel del
10 al 20% realizando un exémen diarios durante 7 df{as después de la operacidn.

Er. la anestesia general la intubacidén debe ser por via intrabucal con la

finalidad de prevenir hemorragia nasal puesto que cuando sucede esto es dif{-
cil detemminar la extensidén del dafio.

El dentsifa debe ser cuidadoso al prescribir analgésicos en los pacientes
hemof{licos por los problemas que pueéen causarles .Por lo general han desarro
1llado una ,ayor tolerancia al dolor,debido sobre todo & los cambios degenerati.

vos crinicos de las articulaciones por lo que requieren de analgésicos mas po-
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tentes que los pacientes normales.El uso de analgésicos que contienen aspiri
na,tales camo las drogas compuestas por Clorhidrato de Oxicodina(Percodan) o
fenacetina (Empirina) y los agentes antinflamatorics (fenilbutazona y la in-
dometacina)estan contraindicadas por que potencializan el desorden sangufneo
altersndo la funcién plaquetaria,

Los procedimientos restaurativos deben ser llevados a cabo de manera re
gular parn losmpacientes hemof{licos,aunque es necesario modifjcar ciertas tég
nicas restaurativas para mayor seguridad.

El dafio a los tejidos blandos durante los procedimientos operatorios pue
de ser disminufdo o eliminado usando el dique de goma, el arco y las grapas que
protegen a la lengua y a los tejidos bucales.El dique de goma debe ser delgado
do por que disminuye la presidén del mismo sob e la lengua v la enc{a.Se debe -
selecionar cuidadosamente la grapa para reducir el trauma a los teidos blan--
dos,Durante las preparaciones interproximales es aconsejatle el uso de matriz ;
o cufias de madera para proteger la encia.

En la colocacién de coronas de acero-cromodebemos cuidar dec no lacerar el
tejido gingival proximal.

Para la toma de impresiones es aconsejablecolocar cera en la periferia -

.
de la cucharilla para evitar dafiar los tejidos.

Generalmente no hay contraindicaciones para llevar a cabo la Eerapia en~
dodéntica en los pacientes hemof{licos.la pulpotom{a,la pulpectomia y el trata
miento de conductos son preferibles a la extraccidn.

En dientes primarios y secuendwrios se recomiendar las técnicas de recu-

brimientos directo e indirecto .La proteccidn indirecta es ideal pura pacien-
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tes hemof{licos.Si la pukpa es necrdtica el anestésico no es necesario,si el
tejido nervioso del diente vital esta expuesto la inyeccidn intrapulpar eg «-.-
suficiente.Generalmente no hay sangrado emilos proce?imientos endoddnticos. -
La hemorragia es m{rima durante la amputacién o extirpacién del nervio pudien
do ser controlada por presidn o agentes hemostiticos como la epinefrina o te
rundas de algoddn.

La prlpotom{a con formocreosol en dos sesiones puede realizarse aln en
dientes totalmente necrdticos.

Muchos pacientes desuidan la higiene bucal por el temor al sangrado,lo
que trae como consecuencia una acumulacién excesiva de placa bacteriana y cdl
culos subgingivales o las enc{as estan crdricamente inflamadas,edematosas e
hiperhémicas,es necesario hacer una infusidn previa del producto plasmético,-
hasta alcanzar un nivel del 20%,

El aparato de ultrasonido es muy dtil para eliminar los depdsitos sub--
gingivales o las encfas estan crdénicamente inflamadas,ya que se suprime la ma
nipulacidn de curetas y raspadores y el daflo a los tejidos blandos adyacentes,
AMin en bolsas periodontales profindas la técnica es eficaz.En caso de cirugia
periodontal el nivel del factor deficiente debe elevarse a un 30% antes de la
operacidn,

No hay ninguna contraindicacién al tratamiento ortodéncico,con el van a
obtener beneficios quyéticos y funcionales .Es factible la ortodoncia intercep
tiva y la preventiva.El orotodoncista.debe tener cuidado de no lacerar los te-

Jidos blandos con los alambres y las bandas,pueden utilizarse las ligaduras &=

de pléstico o goma para evitar el trauma de los tejidos al méximo.Los arcos -
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con ansas miltiples deten evitarse y los extremos deten ligarse o dotlarse -
El uso de los braquets pldésticos directamente gratados sobre el esmalte casi
eliminan el contacto de los aparatos con los tejidos gingivales.Cuando el or
todoncista crea oportuno realizar extracciones miltiples estas se considera-
rén cirug{a electiva,

le remorragia es muy comin en los nifios durante la exfoliacidén de los -
dientes deciduos puesto que las rafces reacsorvidas actian como puntas lace--
rantes a la encfa,por lo que es aconsejable la extraccién de éstos dientes po
co antes de que llegen a moverse,para ellc no es necesario mas que la aneste-
sia pericoronaria,El sitio de lesién debe ser protegido con un apdsito de ce-
lulosa (Stomahesive*).Para la remocidén més complicada de dientes es necesa--
ria la aplicacidn de productos plasmiticos antes de la extraccidn .La terapia
de remplazo puede contimar a criterio del hematdlogo después de la extracecidn
El Acido Fpsilo aminocaproico (EACA)ha sido sumamente 4til en la prevencidén -
de la hemorragzia postextraccidn sin el uso subsecuente de infusiones del fac-
tor deficiente .La dosis usual de EACA para nifios es de 100 mg/kg en suspen--
sibn cada 6 horas por via oral,En el sitio de la extraccidén se coloca celulo
sa oxigenada regenerada con trombina en el tercio apical del alvedlo y un apé

sito de gasa esterilizada,
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CASQO No. 1

FEdad: € afios Sexo: Masculino
Diagnéatico Médlco:Retardo Mental Profundo
Antecedentes;Altas Temperaturas a los 3 meseg de nacldo
Limitacidn F{sica:No la hay

LimitacidénMental:Falta total del comprensidn,
Lenguaje:Problemas en la articulacidén de las palabras,
Examén Oral:

1)Denticidén primarias,en erupcidén primerocs molares permanentes.
2)oingivitis

3)Oclusion Clase I

L)Higiene oral deficiente y prescencia de placa bacteriana.
5)Hipoplasia del esmalte

6)Malposicién dentaria

7)Bruxismo y deszaste oclusal generalizado.

8)Caries rampante

9)Sqalorrea

CASO No 2

Fdad: 14 afios Sexo:Masculino
Diagndstico Médico:Cuadriplejia mixta espéstica y atetedsica
Antecedentes?Ninguno
Idmitacidn Fisica:si la hay ya que no existe coordinacidn motora.
Limitacidén Mental: Se aprecia un CI sgobre LO
Lenguaje:El habla es minima y establece poca comunicacidn
Examen Oral:
1)Gingivitis y presencia de sarro supragingival
2)Protrusidén del frente superior
3;0c1usién Clase I
l)Hipotonicidad de los misculos faciales
5)Movimientos mandibulares incontrolables
6)Secuencia nomal de erupcidn
T)Hipoplasia del esmalte
8)Halitosis
9)Caries de 1°y 2° generalizads,

CASC NO. 3

Edad: 12 afios Sexo:Femenino

Diagndstico Médico:Retardo Mental Profundo

Antecedentes:Traumatismo a los 3 arnos de edad!

Limitacién Fisica:El drea sensorio-motora se encuentra visiblemente afectada

Limitacién Mental:Total dependencia de otra persona para realizar sus activi.
dades bdsicas.
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Lenguajie;Comunicacidn nula, solo emite sonidos intelepibtles
Exarer Oral:
1)%ingivitis, acumulacidn de placa bacteriana.
2)0clugidn Clase II

3)Apifiamiento dentario del frente incisivo superior
h)Denticion mixta

5)Secuencia nommal de erupcidn

6)Caries de 1°
7)Hiperton{a de los miaculos mentonianos )contraccién de la zona)

CA30 Mo, 4

BPdad: Y4 afios Sexo: Masnulino
Liagndstico M&dico: Probable distrofia muscalar,por un retraso severo en el
desarrollo psicomotor’
Antecedentes:Ninguno S
Limitacidén F{sica:El desarrollo motor es sumamente pobre
Limitacién Mental:No es pareciable,
Lenguaje:No exlste problema
Examen Oral:
1)aingivitis
2)Placa bacteriana supragingival sbundante
3)}Protrusidén de lengua
L4)0oclusidén Clase III
5)Caries de 37y L4*

CASO No. 5

Eded:3 afios Sexo: Masculino
Diagndstico Médico:Retraso del desarrollo psicomotor

Antecedentes:Ninguno

Limitacidén Fi{sica:No hay control muscular de los miembros inferiorss.
Limitacidn MentalsNo es spreciable

Limitacion del lenguaje:No es apreclable

Exémen Oral:

1) Encia normmal,placa bacteriana supragingival

2)Higiene oral deficiente

3)Caries de 1"

L)sobremordida vertical

‘5)0clusidén C'ase TI-2

€)niroversidén de caninos superiores

TYPatrén nomal de erupcidn

2)Molares multilobulados

9)Hipotonicidad ! flacidez)de los misculos elevadores de la mandf{bula'

C280 o, ~

Edad: 3 ailos Sexo:Masculino
Diagnostico Médico:Cuadriplejin espdstica (Pardlisis cerebral)
Antecedentes:anoxia durante el parto
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Limitacidén f{sica:Movinientos musculareg involuntarios
Limitacidn Mental:No es pareciable
Lenzuaje:Mnite sonidos extrafios
Examen Oral: .
1)Encia inflamada y acumilacién de placa bacteriana supragingival.
2)Denticién primaria o
3)Oclugidn Clase III
4)Desviacién mandibular izquierda
5)Mordida borde a borde del lado izquierdo
£)8obremordida vertical
7)Protrusién del frente incisivo superior
8)Patrén nomal de erupecidn
9)No hay caries

CASO No, 7

Edad: 2 afios SexoiMasculino
Dia;ndstico Médico:Parallsis cerebral
Antecdentes:Ninguno

Iimitacidn F{sica:No 1la hay

Limitacidén VYental:P dr{s considerarse un retrasommental moderado,
Lenguaje:No es apreciable ningiin transtorno.
Exémen Oral:

1)Denticidn primaria

2)Higiene oral deficiente

3)Oclusién Clase IIT

L)Patrén normal de erupcién’

5)Caries de 1°y 2°

6)Patrén nomal derdeglusidn,

7)Protrusibn de lengua.

CASO No, 8

Edad:4 afios Sexo: Masculino
Diagndstico édico: Trisom{a 21'

Antecedentes:Madre muy jéven (15 afios)

Limitacién Fi{sica:No la hay

Limitacién Mental:Moderada suceptible de rehabilitacidn,
Lenguaje:Problemas de articulacidén e hilacién del lenguaje
Exémen Oral:

1)Encia nommal, ligera acumulacién de placa bacteriana
2)Higiene oral mceptable

3)0clusidn Clase IIT

4)Denticidn primaria

5)Apifiamiento ligero del frente incisivo superior
6)Caries de 19

CASO No, 9

Edad:'5 aflos Sexo: masculino
Diagnostico I'edico:Lesidén cevebral difusa,
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Antecedentes:Padre epiléptico
Liritacidn Fi{sica:No la hay
Limitacién Mental:Retraso mental leve
Lengua‘e:Fn ocasiones normalj

Fxa~ern Oral:

1Yfn~{a inflagada,acumulacién ligera de placa bacteriana supragingival.
2)4igiene oral regular

2YDenticidn prirvaria

bd0clusidn Clase I

5)4ipoplasia del esmalte

Ficaries de 1°

CAS0 No, 13-

Edad:12 afios Sexo:Masculino
Diagndstico Médico:Lesidn cerebral difusa
Antecedentes:liinguno

Limitacidén F{sica:lo la hay

Limitacidén Mental:Retardo mental moderado
Lengua‘es’lo hay transtornos

Examen Oral:

1l)Hiperplasia %Gingival

2)Enc{a hemorrdgica y placa bacteriana supragingivalj;
2)Denticidn secundaria

L)Higlene woral deficiente

£)Malposicidn dentaria del frente incisivo superior
6)Respiracién bucal

7)Protrusién de lengua

8)Caries de 152°y 3°

CASC No, 11

Edad: 1€ afios Sexo:Femenino

Diagndstico Médico:Labio y paladar fisurados unilaterales izquierdo

Antecedentes;Probablemente hereditario, su hermana menor también lo presenta

Limitacidédn Fisica: No la hay

Limitacién Mental:No la hay,solo problemas de integracidn social.

Lenguaje:No hay problemas y el lenguaje es normal,debido a que la paclente -
ha sido operada en tres ocasiones y usa una protesis bucal removi-

, ble que incluye las piezas faltantes,

Exaren Oral:

1)La higiene oral es buena ,poca cantided de placa bacteriana.

2)La enc{a es nomal

3)Denticién secundaria

4)Oc1lusidn Clase II-2

5)Piezas restauradas con operatoria dental

€)Malposicidn del incisivo lateral izquierdo

7)}Protrusién de la lengua,
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CAS9 No, 12

Edad:9 afios Sexo:Femenino

Diagndstico Medico:Labio y paladar fisurados unilateral izquierdo

Mtecedentes:Probleme congenito sin antecedentes familiares
Limitecidn F{sica:Ninguna

Limitacidn Mental:Ninguna

Lenguaje:Ligeramente nasal,usa una protegis bucal oclusiva.
Exédmen Oral:

1)Enc{a ligeramente edematizada

2)Presencia de placa bacterimna supragingival

3)Higlene oral regular

L)0Oclusidn Clage II-2

5)Denticidn mixta

f)Puezas restauradas con operatoria dental

7)Malposic16n dentaria del frente incisivo guperior e inferior

8)Sobremordida horizontal

9)Malformaciones dentaries de caninos temporales izquierdos,

CASO No., 13

Edad:1lh mfios Sexo:Femenino

Diagndstico MBdico: Paralisis Facial Periférice,Hemiatrofia facial izquierda
Antecedentes:A partir de los 6 afios y sin causa aparente empezd & perder pau
latinamente le sensibilided del lado izquierdo de la cara,habiéndo pérdida -
del gusto enla mitad izquierda de la lengua y dificultad para masgticar.
Limitacidn Fi{sica:¥Falta de movilidad de los musculos facieles y mesticedores
del lado izquierdo con los consecuentes problemas de elimentacidn.
Limitecidn Mental:Noe 1la hay

Lenguaje:Dificultad para articular las palabras por la falta de movimientos -
coordinados de la lengua.

Exémen Oral:

1)Enc{e normal, presencia ligera de placa bacteriana

2)Higiene orel regular

3)Denticidn secundaris

L4)No hay ceries

5)Halitosis

6)0clusién Clase T
7) Desviacidn izquierda de la mand{bulas en posicidn de descanso.

8)Alteracidn del patrén masticatorio

9)Heridns en el 4rea del carrillo del lado izquierdo
10 )Asimetr{a racial,

CASO No, 1k
Eded:15 afios Sexo:Femenino

Diegndstico Médico:Labio y proceso alceolar fisurados bilateralmente.
Antecedentes:Problema congpenito gin antecedentes
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Limitacidn Fisica:lilnguna, se ha rehahilitado con el uso de protesis
limitacién mentals;Froblemas de intezracidn sorcial

lenguajesllo hay problemas

Exémen Oral;

1)Enc{a nomal .

2)Higiene Oral aceptable,presencia de placa bacteriana supragingival,
3I)Auser.cia de incisivos centrales

4)0clusidn Clase I

5)De2ticién secundaria

6)Valposicidon dentaria de caninos y premolares contiguos a las dreas problema
7)Piezas restauradas con operatoria dentalj

8)o hay caries,

CASO No, 15

Edad:3 afios Sexo:lasculino
Diagnostico Medico:Trisom{a 21
Antecedentes:MfInguno
Timitaeidn Fisica:Wo la hay
Limitacidn Mental:Retraso mental moderado
uenguaje:Lento y poco articulado
Exdmen Oral:
1)Tejido gongival nomal
2)Higiene oral buena
1)Denticidn primaria
L)0clusidén Clase ILT
5)Centrales inferiores en giroversidn
“)Lengua escrotal
7)o hay caries
8)Bruxismo y apretamiento de los ,axilares,

CASO Yo, 14

Edad:9 aros Sexo:Femenino
Diagndstico "edico:Trisonfa 21

ﬁnteceden&es: vinguno

Limitacidn F{sica:Falta coordinacién de los misculos y de los movimientos fi-

nos’

Linitacién Mental:Retraso mental moderado
Lenguaje:”o hay articulacién hilada.

Exémen Oral:

1)Parodortitis

2)Hiriene oral deficiente,abundante placa tacteriana
3)Denticion mixta
4) Oclusidn Clase IIT

5)3ecuencia normal de erupcidn




- 177 -

6)Lengua escrotal
7)Caries de 1°y 2'

CAS0 No. 17

Edad; 7 afios Sexo: femenino

Diagndstico Médico:Retraso mental modersdo

Antecedentes:Puede deberse a un traumatismo que recibid la madre durante el
embarazo o puede ser de origen hereditario ya que la hermana padece la mis-
ma deficiencia,

Limitacidén Fisica:Su coordinacidén motriz fina es un poco deficiente,le falta
controlar la fuerza y la direccidn’

Limitacidén Mental:Su capanidad de utencidn y concentracidn son excelentes
Lenguaje:Su {ndice de lenguaje esponténec es muy bajo no ocbstante va respon-
diendo favorablemente al tratamiento perceptual.

Exédmen Oral:

1)Enci{a ligeramente inflemada

2)Higiene oral deficicnte,presencia de placa bacteriana.

3)0lcusidn clase I

L4)Denticibén mixta

5)Caries de 3er °en molares temprales.

6)Malposicién dentaria de laterales y cani:os.

7)Protrusidn de lengua

8)lo existe odontologi{a restauradora.

CASO No. 18

Edad:11l afios Sexo:Masculino

Diagnéstico Médico:Retraso mental leve,hipoacusia profunda.

Antecedﬂntes Hereditario, su hermana padece la misma enfemedad
Limita;icn Fisica: Ninguna significativa.

Iimitacién Mental:Timidez y temor que empiezan a desaparecer,
LenguajetIdentifica las cosas y expresa esponténeomente los nombres, pero el
lenguaje es cortadp.

Exémen Oral:

1)Enc{a normal

2)Higiene oral deficiente

3)OclusidnClase II

L)Dpenticidnmixta

5)Secuencia normal de erupcidn

6)cCaries de 1°y 2°

7)Bruxismo y caras oclusales con desgaste generalizado,
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CONCLJRIOQONES

Hoy en dfa 1la practica odontoldgica cotidiana exige al Cirujano Dentig
ta una mayor capacidad intelectual,practica y ética para su realizacidn,Es--
tas caracter{sticas deben acenturase en aquellos que pretendan tratar pacien

tes incapacitados.

Para ello es primordial que el odonﬁélogo cuento con los conocimientos
necesarios sotre la enfermeded especifica del paciente para llevar a cabo --

cualquier intervencidn bucal.

Es menester realizar una historia clinica profunda,haciendo un especial
incapie en el padecimiento del paciente y detectar,si es posible afecciones --
tantes a ella,Se recurrird a priebas de laboratorio en caso de que el trata-
miento del paciente lo requiera y a asesoramiento médico se se juzga convenien
te.En la Historia Clinica Bucal se describird correctemente cualquier anomalia.
Aln cuando el modelo de estudio y el estudio radiogréfico son de gran ayuda pa
ra el Cirujano Dentista para evaluar el problema bucal generals.ente,en algunos
pacientes con ciertas deficiencias pueden ser diffciles de obtener.En cuanto a
1a fotografia clinica puede ser de utilidad para el registro de la evolucibn y

respuesta del paciente. al tratamiento.

Posteriormente a ésto el Dentista debera hacer una evaluacidén del proble-
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ma tomando en cuenta,ademds de las condiciones bucales,los factores sociales,
econdmicos y psicoldgicos del paciente.Utilizando todos los datos anteriores
se trazard un plan de tratamiento adecuado Que también prevea cualquier com--

plicacidén que pudiera presentarse durante el,

El plan deherd ser flexible y sin embrago adherirse a los principios --
quirirgicos bésicos.Aunque la atencién a éstos principios reducird marcada--
mente el nimero de compliceciones, surgirdn algunas inevitables por lo que el

Cirujano Dentista deberd estar capacitado para hacerles frente.

Actualmente la participacidn del Cirujano Dentista en el tratamiento de
estos pecientes es casi insignificante,Esto ge corrobora al observar que dife
rentes pacientes con diversas incapacidades fisicas no han recibido,ni hay -
prospectos de,atencidn odontoldgicajas{ mismo se observd que siguen una dieta
blanda y una higiene oral deficlente.A nivel hospitalario no se cuenta con --
serviclo estomatoldgico,ni hay derivaciones a otros centros .Serfa Sptima la

participacidén del odontdlogo para incidir la enfermedad en susiprincipios -we.

mediante programas educativos de prevencidn dirigidos a los padres.

Para el presente trabajo se estudiaron 18 pacientes,ll del sexo masculino
vy 7 del sexo femenino,con diversos dlagndsticos clinicggprocedentes de la con
sulta externa de:

--Pabelldén de Neurclogfa.Hospital General SSA.

-~-Pabelldn de Cirugia Maxilo Facial.Hospital General SSA.
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--Instituto de Rehatilitacidn Misculo-esquelético. 35SA,
~--Ingtituto chon Langdon Dowrn,

De cada uno de ellos se anc’.aron las caracter{sticas bucales mds sobre
salientes,de los datos obtenidos se recopilardén los siguientes datos:

En cuanto al nimero de caries se refiere presentan una inclidencia signi

ficativa en canparacién con los paclentes nommales.

Tejido Singival,En 13 casos se presentd ginglvitis,en 2 casos se ohser-
voparodontitis y sdlo en tres de los casos no se observaron datos patoldgicos.
Lo que demuestra la alta incidencia de enfermedad periodontal en éste tipo de
pacientes,que aunque en ellos no es severa,a medida que cerecen las posibili-

dades de que los sea son mayores,

Oclusidn.de los diferentes tipos de oclusifin sezina la Clasificacidn de
Angle se observardn:Clase I (5 casos),Clase II (9 casos)Clase III (4 casos).-
Cabe hacer notar que la mayor frecuencla de la Clase II tiene estrecha relacion

conla presencia de hébitos bucales (protrusidn de lengua principalmente),

Higiene Oral,sdlo en 8 casos se presentd higlene oral aceptable,el resto

to del gripo mostrd falta del hébito de limpieza.

Erapeibn, 1 erupcidn tard{a solo estuvo presente en los casos de labio y
paladar hendido ,siendo m s frecuente la del incisivo lateral superior.Los de-

mAs tuvierdn un patrén normal de erupcidn.
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As{ mismo en estos resultados se observaron otras caracteristicas
odontoldgicas,que aunque su incidenclia no es mayor,es de interés cono--
cerlas:Hipoplasia del Esmalte (13 casos)kmnlposicipnes dentarias (11 ca
sos)jBruxismo(2 casos);Sialorrea (2 casos);Transtornos neuromusgnlares

(3 casos);protrusién de lengua (5 casos).

Actualmente la tendencia es que el dentista asuma mayor responsa-
bilidad en el cuidado total de éstos pacientes y que si & nivel de ser-
vicios sociales no se les atiende en éste sentido prepararse y tratar--
los sin temor en la consults privada.La atencidn odontoldgice de ellos
no tiene variacidén respecto a la aplicada al resto de la poblacién,d-
nicamente tomar las medidas necesarias de acuerdo con la enfermedad --

gue presentan.
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