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X.-Z!ITRODOCCZOH 

La 1aaión de carias as una secuencia de procesos da 
destrucción localizados en tejidos duros y dentarios que 
evolucionan en ronaa progresiva e irreveraible, oo­
aenaando desde la auparricie del diente y avan•ando 
posteriormente en profundidad. 
BD el curso de los últimos años se han loqrado adelantos 
en lo qua •• rariere a la comprensión de las causas da 
~ata enf•r•adad: De la flora especifica qua está 
asociada con la caries de la superficie lisa, de la 
fi.ura y de la raíz, de la transmisibilidad de la flora, 
4• loa mecanismos relacionados con la adherencia da la 
flora oral, y de la formación da la placa dental. Ahora 
•• tiene un mejor conociaiento del papel especifico que 
ejerce la sacarosa en la dieta, por lo que se refiere a 
la determinación de los organismos oarioqénioos capaces 
da formar colonias en las superficies dentales. A pesar 
de los avances científicos logrados y a pesar también, 
do que la caries es irreversible, ésta enfermedad cons­
tituye todavía, un importante problema para la salud 
p11blica en México. 
Al no recibir tratamiento, la caries puede provocar 
dolor y malestar considerables y por otra parte, la 
reparación o sustitución da loa dientes cariados, toma 
aucba• hora• por afio1 aparte de qua significa una pérdi­
da de tiempo tanto en las escuelas como en el trabajo. 
Co•o mencionamos anteriormente,la caries representa la 
afección más caraoteriatica de la infancia. 
cuando el promedio de los niños llega a la edad escolar, 
•• decir, cuando tiene cinco o seis años cada niño o 
niña presenta cinco dientes deteriorados, al llegar a la 
edad de quince años, el número da dientes deteriorados 
clañado• llaga a ser da diez.(1) 
Bn la ciudad da México el padecimiento bucal principal 
que auf ren lo• niños y los adol••oentes cieqos y d'biles 
viaual•• •• el de la caries, de ahí nuestra preocupación 
para obtener el indice CP0(2) y tener una mayor claridad 
de dicho problema. 

1.-Cfr. Havbrum,Erneat, Cariologia, Limusa, 1a Bd. 
x'1d.ao, 1t84. pjq. 357. 
2.-v,aae inrra.capitulo vx, páq. 41 



XX.-ANTECEDENTES 

La visión os un proceso perceptivo, por el cual aprecia­
mos la forma, tamaño, la distancia, el color y movimien­
to de los objetos; contribuye a inrormarnos de nuestra 
posición y mantiene conexiones con los centros que riqen 
el equilibrio postura1.11 (1) 

La visión,como otros sentidos, se desarrolla paula 
tina.monte: antes do la cuarta semana de vida, el niño 
sique los objetos en movimiento a través de un arco de 
90 qrados; a las doce semanas su seguimiento abarca un 
arco de 1ao qrados1 hacia las 16 semanas es capaz de 
manejar su aparato visual, pudiendo rotar su cabeza 
libremente de derecha a izquierda para seguir los movi­
mientos de un objeto. 

so ha derinido como vidente a aquella persona que puede 
ver correctamente y tiene una agudeza visual de 20-20 en 
lo normal y un campo visual de 100 qrados con los dos 
ojos. 
como débil visual,a las personas que captan un rayo de 
luz pero quo a una diotancia mayor de 6.90 metros no 
pueden distinguir al medio ambiente, o cuyo campo visual 
ea de un ángulo tan ••trecho que sólo captan la luz 
central sin percibir lo que existe a su alrededor, 
debido a ello, no pueden distinguir con claridad un área 
espeoitica y sólo pueden ver confusamente o con visión 
:rraqmentaria. 

ciego es aquel individuo que no capta ningún rayo de 
luz; bien puede ser por causa prenatal, es decir, aquel 
que nace con dicho impedimento, puede ser adquirido o 
hereditario. Es adquirido cuando contrae el padecimiento 
durante el embarazo, producido por traumatismos sobre el 
:reto, o provocado por causas tóxicas (drogas,alcoho­
lismo,etc.) o por enfermedad infecciosa como sífilis, 
meningitis, varicela,etcétera. El ciego hereditario es 
aquel que adquiere dicho mal genéticamente y puede 
aparecer en la primera generación o bien en generaciones 
alternas según sea el carácter dominante o reoesivo, 
también puede hablarse del ciego posnatal, el que nace 
con todas sus facultades visuales pero a causa de alguna 
enfermedad conocida o desconocida; 4e una operación, de 
un golpe, de un accidente, de quemaduras con fuego o con 
productos químicos, pierde la visión total o parcialmen­
te. 

81 diaqnóstico temprano de ceguera en la intancia es 
relativamente simple: no hay respuesta para seguir 

1.-11 Práctica Odontológica", Vol.s, Enero, 1984. 
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objetos en movimiento. Esto constituye suficiente evi­
dencia oomp1ata o parcial.(1) 

Las anf arm.edades relacionadas con la ceguera y debilidad 
visual que se van a encontrar con m's frecuencia en e1 
D.z.~. son 1as siquientess 
1.- Cataratas congénitas. 
2.- Atroria optica. 
3.- Glaucoma. 
4.- Kicro~tálmos. 
s.- Yibroplasia Retrolenticular o Retinopatia 

del Prematuro. 
&.- Retinósis Pigmentaria o Retinitis Pigmentosa. 
7.- Albinismo. 
e.- Kiopia Degenerativa. 
9.- Bnoftlilmos. 
10.-Kalformaoiones Congénitas. 

1.-11Practioa Odontológican, Vol.5 1 Enero, 1984. 
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2.1.-CATARATAS 

son opacidades del cristalino que se clasi~ican seqún su 
etioloqia, sitio, madurez y tipo de opacidad; (opacidad 
parcial o completa en la corteza o núcleo del cristali­
no). 
Bl Cristalino con cataratas se va a caracterizar por 
edema, alteración proteica, necrosis y desinteqración de 
la continuidad normal de sus fibras. 

La ~orm.aoión de una catarata se va a determinar por la 
reducción de la captación de oxigeno y el aumento ini­
cial dol contenido de agua seguido por deshidratación. 
El contenido de calcio y sodio aumenta y disminuye el 
contenido de potasio, Ácido ascórbico y proteínas. 

se observa quo cuando una catarata inmadura, también 
llamada catarata incipiente, (ésta so ve un poco opaca), 
cuando la catarata es madura,su opacidad es completa el 
cristalino está edematoso. 
cuando el contenido de agua es alto y la cápsula se 
encuentra tensa, la catarata se denomina intumescente,es 
decir está tumefacta. En la catarata bipermadurar la 
cual se considera como la más avanzada, el agua se 
escapó del cristalino dejándolo extremadamente opaco, 
deshidratado y la cápsula se va encontrar arrugada. 

2.1.1.LAS CATARATAS BE CLASIFICAN EN: 

A) DEL DESARROLLO: 
Bon producidas durante el desarrollo. 

B) ADQUIRIDA: 
Por degeneración progresiva de las fibras cristali­
nianas y pueden ser: 
CRIBTALIHIANAS Y PUEDEN BERI 
B.1.-SENIL:Por cambios tróficos propios de la edad. 
B.2.-PATOLOGICAs:causadas por enfermedades oculares 

de otro tipo. 
B.3. HETABOLXCAS:causadas por diabetes, tetania. 
B.4.-TOXICASz Por agentes químicos, tópicos. 
B.5.-POR RAI>XACION1 Por calor,electrici-

dad,radloterapia. 
D.6.-TRAOHATICA: Algún trauma en el cristalino. 
B.7.-ABOCIADA A ENFERMEDADES GENERALES: Distrofia 

miótica. 

2.1.2.SIHTOMAS GENERALES DE LAS CATARATAS 

La baja visión va a ser mayor cuando la opacidad sea 
m4s amplia y central, y menor cuando se encuentre en la 
periferia, el paciente suele referirnos que su visión 
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ea borrosa como si viera detrás de un cristal sucio o a­
través del vapor , observando sólo una sombra. 
Refiere halos irisados en las luces, es decir puntos 
negros que se están moviendo. 

2. l.. 2.1.srGNOS. 
Opacidad grisasea o b1anquesina por detrás de1 

iris. 

2.1.3.CATARATAB DEL DEBARROLLOO. 

cabe mencionar que dentro de 1a clasificación de 1as 
cataratas, nos enfocaremos a 1as cataratas de1 desarro­
llo o congénitas; y que son las más frecuentes. 
Llegando a tomar un primer lugar dentro de las enferme­
dades de los niños en el DXF. 
Las cataratas congénitas son aquellas que se desarrollan 
cuando el cristalino comienza su formación antes del 
nacimiento, en la infancia o en la adolescencia, época 
donde el cristalino termina su desarrollo, éstas gene­
ralmente son bilaterales. 
El tipo de opacidad de las cataratas congénitas aparecen 
desde el nacimiento, va a ser central, ya que las otras 
cataratas del desarrollo de tipo hereditario y van a 
afectar la región ecuatorial. 

CLASXFXCACXON DE LAS CATARATAS DEL DESARROLLO 

CATARATA AXXAL ANTERXOR EMBRXONARXA: 
Es la más frecuente de las cataratas congénitas; son 
opacidades tinas como trozos de gis, en el centro y 
cerca de la sutura nyn anterior. 

CATARATA CORALIPORMEt 
Poco ~recuente, la opacidad en Lorma de buso con 
raaitioaoiones parecidas a un coral de color grisáceo o 
b1anquesino, congénita de origen genético, afecta poco 
1a visión sin proqresar. 

CATARATA ESTELAR O SOTORAL: 
Aparece como una mancha de color blanco, con un aspecto 
ca1oáreo, situadas entre las 1íneas de la nyu (núcleo 
fetal), lleqan~o a tener una totalidad verdosa. 
Bs de tipo congénito hereditario afecta poco la visión 
por que au localización ésta bien circunscrita. 

CATARATA LAMELAR O ZONOLAR: 
&recta algunas zonas, las cuales se ven como manchas 
blancas pequeñas y numerosas; localizadas alrededor del 
núcleo embrionario, encontrándose el cristalino claro, 
tanto central como perirerioamente, la opacidad es 
bilateral casi siempre, se puede relacionar con algún 
problema antes del nacimiento. 
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CATARATA POLJ.R AllTERIOR: 
se ve una opacidad blanca densa y central, con un aapeo­
to calcáreo y localizada en la cápsula anterior del 
cristalino, alcanzando en algunas ocasiones la corteza 
puede producirse por factores intrauterinos, es decir, 
de tipo congénita por un retnrdo en la formación de la 
cámara anterior por un contacto prolongado entre la 
córnea y el cristalino. 

CATARATA POR RUBEOl.A: 
Causada por una infección materna durante el sequndo y 
tercer mos de embarazo con el virus de la rubeola, lo 
cual va a lesionar el cristalino. 
Afecta de manera importante la visión, pudiendo causar 
glaucoma, nistagmos, sordera cardiopática, defectos 
dentales y lesiones cerebrales. 

CATARATA CONGENITA O JUVENIL COMPLETA: 
Poco rrecuonte, aparece como un crista1ino blanquecino 
per1ado, con un aspecto lechoso y b1ando, puede ser 
uni1ateral o bilateral1 puede presentarse el caso de que 
un ojo no presente patologia.(1) 

2.1.4.TRATJUIIENTO 

cuando las cata.ratas son incipientes, hay regresión por 
que hay cambios en la hidratación. 
se pueden emplear fármacos como: colirio de yoduro de 
calcio, preparados hormonales, vacunas del propio cris­
talino; 1as cuales devuelven la transparencia del cris­
talino. 

En 1as cataratas estacionarias hay una evolución muy 
lonta con cambios de graduación en los lentes, en una 
catarata central el empleo de un midriático suave como 
la homatropina al 2% siempre y cuando el paciente no 
tenga una cámara anterior estrecha, ya que como existe 
dilatación de la pupila el paciente puede sufrir un 
ataque aqudo de glaucoma por bloqueo angular. 
Se pueden realizar ~ambión técnicas quirúrgicas, 
dependiendo del tipo de catarata que presente el pacien­
te. 

1.- Cfr.Padilla, De Alba,Franoisco, oftalmología l.YrutA 
m!U!.tAl,Edit. Héndez Cervantes, Héxico,D.F. 1983 pág. 257 
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2.2.- ATROFIA OCULAR. 

ooupa e1 segundo 1ugar dentro de las entermedades 
oculares en el DIF. 

ATROFIA DEL NERVIO OPTICO. 
se llama así al aspecto del disco óptico cuando ha 
degenerado el nervio óptico perdiendo total o par­
cialmente su función y mostrando un disco pálido de 
vasos adelgazados. 
Debe señalarse que el nervio óptico es realmente una 
comisura o unión entre dos centros nerviosos: La retina 
y el cuerpo geniculado externo, por tal razón no se 
comporta como un nervio periférico. 
El cuadro clínico general de la atrofia consiste en una 
baja progresiva de la visión; una alteración del sentido 
cromático; primero para ol verde, luego al rojo y al fin 
al azul. Dando al enfermo la impresión de ver todos los 
objetos en color gris; asi mismo se altera la adapta­
ción a la obscuridad dando una importante ceguera noc­
turna; asociado a estos datos el campo visual muestra un 
cierre concéntrico basta dejar sólo una isla central. 

Los síntomas señalados tienden a progresar basta condu­
cir a la ceguera , afectando uno o los dos ojos, 
causando por 10 tanto ausencia de reflejos pupilares. 
La atrofia del nervio óptico puede reconocer la siguien­
te clasificación según su etiología. 

2.2.1.-CLASIPZCACION ETIOLOGICA 

A: VASCULAR: Por oclusión de la arteria o la vena 
central de la retina. 

e: DEGENERATIVA: Atrofia consecutiva secundaria a 
enfermedad retiniana con destrucción de 
células qanqlionaros. 

C: SECIJNDARIA A PAPILEDEMA. 
D: SECUNDARIA A NEURITIS OPTICA. 
E: POR PRESION SOBRE EL NERVIO OPTICO: Aneurisma de la 

porción anterior del circulo de 

P: TOXICA. 

Willis, presión ósea a nivel de agujero 
óptico o tumores intracanaliculares o 
parasiliares. 

O: POR ENPBRMEDADES HETABOLICAS: Ejemplo diabetes 
mellitus,enfermedades por qanqliosidos. 
B: TRAUMATICA: Por lesión directa sobre un nervio. 
Xz GLAUCOMATOSA.(1) 

1.- vauqbam,Daniel, Oftalmología ~, Edit. Manual 
Koderno,7a Edición,Kéxico,D.P. 1984 pág 207 



2.2.2.-TRATAHIENTO, EVOLUCION Y PRONOSTICO. 

Rara vez es posible tratar la causa de manera ericaz. 
La atro~ia óptica es una atenuación o disminución del 
número de vasos de la papila, la palidez con papiledema 
son signos de un pronóstico desfavorable. 

La pérdida de la visión debido a presión sobre el nervio 
óptico, puede ser reversible, especialmente cuando se 
elimina la causa que ocasiona está en forma temprana. 

2.2.3.-ATROFIA OPTICA. 

Genéticamente determinada. 

ENFERMEDAD DE LEBER: 
se cree que se transmite con un carácter recesivo liqado 
a un cromosoma nxu. 
Es una enrermedad rara, se presenta en hombres jóvenes 
entre los 20 y 30 años (muy rara vez en mujeres). 
La visión no se pierde en rorma total y no hay tra­
tamiento conocido hasta la fecha. 

ATROFIA OPTICA HEREDITARIA INFANTIL O CONGENITA. 
A) PORHA ADTOSOMICA RECESXVA: Se presenta desde el 
nacimiento a los dos años y se acompaña do nistaqmos, es 
grave. 
B) PORHA DE TIPO AUTOSOMICO POMXNANTE:Menos qrave que la 
anterior y más común, tiene un principio insidioso en la 
inrancia, con evolución lenta. · 

ATROFIA OPTICA HEREDITARIA DE BEHR. 
Enf'ermedad autosómica recesiva, rara, se caracteriza 
pors 
1.-ATROPIA OPTICA BILATERAL: Rara vez completa. 
2.-HALLAZGOS HEUROLOGICOS ASOCIADOS, COMO:Ataxia, siqno 
de Bahinski positivo, pie zambo, def'ioienoia mental 
entre otros. 
No se conoce tratamiento alguno. 
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2. 3. -GLAUCOMA. 

Este padecimiento lo encontramos en tercer lugar dentro 
de 1as anoma1ias de los niños en el DIP. 

El glaucoma es una enfermedad en la que el aumento en 1a 
presión intraocular lesiona el ojo, provocando dege­
neración de la papila óptica y efectos en el campo 
visual. Es importante mencionar que la presión intraocu­
lar normal suela situarse entre 10 y 20 mm de hg; esto 
se conserva gracias a la entrada y salida e humor acuo­
so, éste es producido por el cuerpo ciliar y pasa desde 
la cámara posterior, a través del orificio pupilar, a la 
cámara anterior, de ahi sale por la red trabocular, al 
conducto de Schelem.n, a través del cual sale del ojo. 
2.3.1.-EL GLAUCOMA SE DIVIDE PARA SO ESTUDIO EN: 
GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO: 
a) PRIMARIO: * Prodrómico 

* Agudo 
* Crónico 

b) SECUNDARIO: * Por causa cristaliniana 
(Bloqueo pupilar). 

*Por bloqueo vitrio (Afaquia). 
* Por bloque angular. 

GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO: 
a) PRIMARIO O GLAUCOMA SIMPLE. 
b) SECUNDARIO:• Por procedimientos quirúrqi 

cos. 
* Por traumatismo asociados a 

enrojecimientos 
* Por uveitis, asociado con 

corticosteroides tópicos. 
* Por causa oristaliniana. 
* Por tumores. etc. 

e) PRIMARIO POR HIPERSECRESION. 
d) PRIMARIO POR AUMENTO DE LA PRESION VENOSA EPZSCLERAL. 

GLAUCOMA CONGENITO: 
a) PRIMARIO O INFANTIL 
b) ASOCIADO A OTRAS ANOMALIAS CONGENITAS 
o) SECUNDARIO 

La principal amenaza del glaucoma crónico (De ángulo 
abierto) es el deterioro visual insidioso7 esto varia 
desde visión poco borrosa a ceguera oompleta7 la en­
fermedad se caracteriza por ser bilateral y posiblemen­
te se determine por leyes genéticas controladas por 
herencia poligénica o multiraatorinl.(1) 

1.-J:dem.Pag.156 
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Bl qlaucoma infantil suele tener una forma de herencia 
autosómica recesiva, en tanto que algunos síndromes de 
glaucoma específicos son transmitidos como enfermedades 
autosómicas dominantes. 

Dentro del glaucoma secundario de (ángulo abierto) 
encontramos que se puede deber a traumatismos entra los 
cuales se subrayan los siguientes: 

A: Hemorragia masiva hacia la cámara anterior. 
D: Hemorragia masiva hacia la cámara posterior. 
C: Herida corneal o límbica con prolapso del iris hacia 

la herida. 
Dz Retrosplazamiento de la raíz del iris consecutivo a 

traumatismo (recesión del ángulo). 

Dentro de la asociación, con enrojecimiento tenemos 
diabetes mellitus y obstrucción de los vasos centrales 
de la retina. 

CONSECUTIVOS A PROCEDIMIENTOS QUIRURGXCOS. 

A: Epitolización hacia la cámara anterior. 
B: Falta de restauración rápida y eficaz do la cámara 
anterior después de la extracción de la catarata. 

Es importante destacar que actualmente existe 
discrepancia en la terminología para los qlaucomas 
infantiles. En el servicio de oftalmología del Hospital 
General de México de la secretaria de Salubridad, el 
Doctor Magín Puiq s. ha hecho énfasis en la importancia 
de diferenciar el buftálmus del hidroftálmos. Deberá 
emplearse e1 término de hidrof tálmus en los casos de 
glaucoma congénito en que se halla la cámara anterior: 
profunda, ectasia corneal generalmente bi1atera1; con 
probabilidades terapéuticas médicas y/o quirúrgicas. En 
cambio son bu!tálmus los glaucomas en niños, secundarios 
a traumas, tumoros e inflamaciones y que presentan 
estatiioma corneal con ausencia de la cámara anterior 
unilaterales y que generalmente ameritan enucleación. 

En ambos casos hay crecimiento anormal del globo ocular 
y atrofia ocular. 

2.3.2.-TRATl\MIENTO 

E1 objeto de 1a terapéutica es facilitar la excreción 
de1 humor acuoso a través de los conductos, debe 
drenarse mediante el uso de micóticos y algunas veces 
inhibiendo la secreción del humor acuoso en los procesos 
ciliares con el uso de medicamentos locales o gene­
rales. 
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Bl tratamiento quirürqico se indica, algunas veces, en 
1aa ültimas etapas de la enfermedad cuando el tra­
tamiento medico ya no puede controlar 1a presión 
intraocular.(1) (2) 

1.-rdem. Pag.156 
2.-Páramo, Ma. de Lourdes,"G1aucoma en e1 niño con 
Hidrof'tá1mos y Bu.ttálmosn, Tesis para obtener la es­
pecialidad en ortalmologia. ONAM.Fac. da Medicina. 
México 1991. 
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2.4.-KXCROFTALMOS. 

ocupa el cuarto lugar de los padecimientos oculares. 
Es uno de los padecimientos más frecuentes, suelen ser 
uniloculares o biloculares. 
se va a encontrar el qlobo ocular do pequeño tamaño que 
con frecuencia va a presentar: microcornea, cataratas 
congénitas, sobro todo cuando se presentan alteraciones 
en otras estructuras como la trisomia 13 con un carácter 
resecivo, que en determinado momento es dominante. 

La microftalmia puede estár asociada a muchas otras 
anomalías oculares. 
- Glaucoma. 
- Catarata. 
- Aniridia. 
- Coloboma. 

se pueden encontrar algunos casos con anomalías somá­
ticas. 
- Polidactia. 

Sindactilia. 
Pie zambo. 
Riñones poliquisticos. 
Biqado quistico. 
Paladar hendido. 
Keningoencefalocele.(1) 

La microftálmia se puede presentar debido a diferentes 
causas: 
- Antecedentes de éste padecimiento en la ramilla. 
- Factor e.mbiental. 
- Infección materna por virus. 

- carencia vitamínica como: 
A) Acido fólico. 
B) Vitamina A. 

- Acción teratogénica de fármacos: 
A) Actinomicina. 
B) SUlfas. 
C) Neurosedantes. 

- Exposición por radiaciones. 

2.4.1.-TRATAMIENTO 

No existe un tratamiento especifico, se menciona el 
quirúrgico, realizando el implante de una prótesis 
ocular cosmética. 

1.-.vaugham,op.cit, páq.320 



2,5.-PIBROPLASIA RETROLEN'l'ICOLl\R, 

También llamada fibroplasia atrás del cristalino, 
fibroplasia retrolental o retinopatia de los prematu­
ros. 
Es un padecimiento que se presenta generalmente en los 
niños prematuros, por lo general a.bajo de los dos kilos 
de peso, cuando no están todavía diferenciados la 
retina ni los vasos. Estos niños están sometidos a las 
altas concentraciones de oxigeno (aayor del 30 %) en el 
tratamiento en la incubadora; debido al exceso de 
oxigeno se inactivan en la retina enzimas especificas, 
la cual origina un trastorno en los procesos metabóli­
cos. 
Las lesiones se presentan primera.ente en zunbos ojos y 
se caracterizan por una formación fibrosa consecutiva a 
la neoformación vascular del cuerpo vitreo. 
Los signos y síntomas: no aparecen en sus ojos ningun 
cambio en los primeros días, pero cinco o seis semanas 
después empiezan a desarrollar dilatación y tortuosidad 
en vasos retinianos, aparición de manchas nebulosas 
blancas en la periferia de la retina, seguida en poco 
tiempo de formación de tinas batidas que van del vitro a 
la retina, llevando vasos neotormados en su seno que más 
tarda ocasionan un desprendimiento de la retina, en 
forma de membrana retrolental .(1) 
En los primeros estadios de la enfermedad es posible la 
curación simultánea. si el tratamiento patológico llega 
a detenerse, pueden evolucionar las alteraciones vascu­
lares, pero la retina, una vez desprendida, no se aplana 
nunca de nuevo.(2) 
~ctualmente ésta lesión se presenta en muy raras oca­
siones. 

1.-ctr.Villanueva,Diaz, Gil Xptroducción A 1!l. Q..'=. 
talmoloqia,Bdit. Litoqratia senetelder,s.A. la Ed.Méxi­
co,D.F. 1978, Pag 317 
2.-ctr.Hollwiob,Fritz, Oftalomoloqia, Salvat,2a 
Bd.Méxioo,D,F. paq. 
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2.6,-ALBINISHO. 

Deficiencia pigmentaria en el epitelio pigmentario de 
la retina iris y coroides.(1) 

Se considera dentro de los padecimientos de tipo heredi­
tario recesiva autosómica; debido a una alteración en 
el metabolismo de la melanina. 
Por lo que hay una talta de piqmentación en el cuerpo 
tanto en piel como en cabello; éstas personas son blan­
cas al iqual que las cejas y las pestañas. 
Bl iris se observa de un color rojizo y las pupilas 
rojas. Son pacientes que presentan fotofobia muy acen­
tuada, la mácula está más desarrollada, por lo que su 
función visual es mala y presenta nistáqmus y es­
travismo. 

Bata deficiencia oonqénita del pigmento pueda ser: 
- ZNCOMPLETA. 
- COMPLETA. 

INCOMPLETA: 

cuando afecta unicamente los ojos, la función puede ser 
normal o defectuosa. 

COMPLETA: 

- ALBINISMO OCOLAR COMPLETO. 
- ERROR DE REFRACCION. 
- EXISTE FOTOFOBIA. 
- PBSTA:&AS, CEJAS BLANCAS. 
- COJUN'l'IVA BIPEREHICA. 
- IRIS GRISES O ROJOS. 
- PUPILA ROJA. 

Mejorar la fotofobia por medio de anteojos ahumados. 

1.- vauqham,op.cit. Paq.303 
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z.7.-HXOPXA DEGENBRATIVA. 

La miopia es una ametropia, 1o cual deriva de un error 
de rerraooi6n, que va a provocar eambios de retina 
coroides y ese1era.(l) 
se aenciona como error de refreacción debido a que los 
rayos luminosos que van a provenir de un objeto distante 
se van a encontrar antes de 1a retina: de manera que los 
rayos van a llegar divergentes dando una imaqen borrosa. 
se derine también como miopia a~ial; donde va existir 
un movimiento da globo ocu1ar, cambios pigmentarios con 
adelqazamiento de retina y coroides, atrória capilar 
cuando es muy severa, estafiloma posterior, ruptura de 
la membrana de arucb, de 1as membrzuias neurovasculares y 
cicatrices carioretinarias. 
En a1qunos casos se puede encontrar la pérdida tota1 del 
tej~do retiniano y coroides. 
Bsta padecimiento es de tipo hereditario con patrones de 
trans&isión dominante, resesiva y ligada ai sexo • 
En la miopia el paciente capta con mayor claridad los 
objetos de cerca que de lejos. 
2ste padecimiento suele af eatar a los ocho o nuevo años 
4e edad y evoluciona hasta estal:>ilizarse al final de la 
segunda década de la vida. 

Puedo ocurrir por dos ractores: 
~.-CRECIMXENTO MAYOR EN EL EJE ANTEROPOSTERIOR DEL OJO 
(MIOPIA AXIAL) QUE ES LA CAUSA HAS FRECUENTE. 
2.-AUMENTO DE LA RESTRXNGENCIA DEL OJO, YA SEA POR LA 
DIABETES QDE HACE DN JARABE DEL HUMOR ACUOSO Y EL VITREO 
POR PASO DE LA MUCOSA AL INTERIOR DEL OJO POR UN 
TERATOCANO QUE AUMENTA LA REl'RIGERANCIA CORNEAL POR 
ESPEROFAQUXA. ( 2) 

como se mencionó anteriormente la miopia tiende hacer 
hereditaria,. llec¡ando a encontrarse severa cuando 
ambos padres la padecen. 
Existen dos teorias para explice.r la elon9aoión del 
qlobo ocular: 
1.-Por la presión que ejercen los músculos extra.ocu­
lares sobre el globo ocular en la conver9enoia para la 
viaión cercana "Exprime el globo ocular y lo hace crecer 
hacia atrás". 
2.-Raquitiamo de la esolerótica que la vuelve flácida, y 
permitet 11Por oonqestión venosa al inclinar la cabeza o 
con presión de los músculos extraoaculares éste elonqa 
miento .. 

1.-KarltrAnthony,swanson.u1tetorzamiento Escleral de la 
Miopia Oegenerativa11Tesis para obtener l.a especialidad 
de Oftalmologia, Pao.De Medicina, UNAM, México, D.P. 
1991. 
2.-Padilla,De Alba,Fao. Javier,op.Cit. paq.460-461. 
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C1inicamente se presenta do ~ou maneraa: 
1.-Kiopia ai~p1e ••taoioua~ia o Miopia da afecto óptico. 
se va a presentar en los primeros años de vida, a la 
cual con forme al crecimiento , durantn la infanQia y la 
pubertad v~ a tener un pro9reso moderado y se detiene 
en 1a juventud, llegan~o a presentar ~n alqunas oca­
siones un aumento muy leve. 
2.-Kiopia Pro9resiva. 
Este tipo da miopía se puede presentar en grado a1to 
dGsde la intanci~, teniendo un ereci•iento muy 
imp~rtabte durante l• juventud, el cue1 puede ir au­
mentando después de los 25 o 30 años. 

La ~iopiá dG grado mediQt V$ mal • dist3noi~ por lo qua 
tiobe que entrecerrar 1os ojos para evitar la entrada 
de lou rayos luminosos que llegan por e1 Qentro de la 
cernea. En la visión cerca.na se puedo rea1izar cualquier 
trabajo sin dificultad, ya sea leere o escribir; se 
dice: "El. MUNDO DI! t.OB MIOPEfJ 28TA A DOS M2TJIO(I DE 
Dl:STANClJ\O,. 
La Hiopia frecuentemente se puede asociar con un astiq­
ma ti smo de qrado i~portante por lo que se pueden 
presentar molestias como: ardQr. congestión ocular y 
cefo.lea. (1) 
En los casos de miopía cuando se trata de un grado alto 
os posible que uniaan¡e~t~ ae pre•ente en un ojo aniso• 
tropia y e1 otro emétrope CQn miopi~ pequ~ña. 

2.7.1,-TRATAHlEllTO 

OPTlCO. 
Adeptación 4e un lente que corrige el d&senfoque~ 
neut~ali:ado por un cristal cóncavo; la ~coión 4el 
hipotético 1ente convexo que antepuesto al ojo causa la 
miopia. 

MEDICO. 
Se busca bipotonizar a.l ojo oon mióticos topioemente,, 
vendaje ocular, y administración 4e vitamina upu .. 

QUXRURGICO. 
Raaección Esaleral. 
Ciruqia Co~neal Refractaria. 
Reto~zamiento 2saleral. 
Otroa. 
Quaratomia Radical. 
Lensoctomiia.. 
Epiqueratofaquia, 
Queratomieteaia. 
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2.e.-ENOPTALKos. 

Ba la retracción o hundimiento del globo ocular en la 
cavidad orbitaria • 
Bato se puede observar más en ancianos y se debe a la 
atrofia senil de la grasa orbitaria. 
la causa más común de enoftálmos es el traumatismo; 
también aparece en forma congénita por microftálmoa o 
defectos orbitarios posteriores a enfermedades debi­
litantes como: el cólera, la disenteria, el absceso 
hepático etc, y por desnutrición avanzada. 
Bl enoftálmos antes de los 25 años de edad, raras veces 
ocurre como parte del síndrome de Horner. 
Por lo general el enoftálmos es unilateral, no causa 
otra molestia que el mal aspecto cosmético, aunque en 
grandes hundimiento (fractura del piso orbitario) puede 
producir diplopía por desplazamiento mecánico del ojo. 

2.8.1.-TRATAMXENTO. 

Este consiste en buscar y correqir el ractor causal, 
cuando es importante (levantar el qlobo ocular mediante 
una reparación del piso orbitario con un implante de 
terlón por ejemplo).(1) 

1.-Xdem, paq.100-110 



2.9.-MALFOllMACIONES OCUIJUlES CONGENITAS. 

Estas son determinadas por la herencia y ae incluyen 
alqunos ejemplos: Ptosis conqónita, Errores de 
Refracción, Aniridia, Estravismo, Retinitis Piqmentosa y 
Aracno4actilia (Sindrome de Martán). 
P\1edea producirse otros defectos congénitos por impedi­
aento del desarrollo del embrión: por ejemplo:Los múlti­
ples defectos que acompaña a una infección de rubeo1a de 
la madre durante los primeros tres meses da embarazo¡ en 
éste caso el niño puado padecer cualquiera 4e las si­
qu i entes al teraoiones: Catara tas, Cardiopatí.as, 
Sordera,Miorocetália, Microoftalmia y dericiencia men­
tal. Los defectos oculares son !recuentes en la p8rAli­
sis cerebral. 
A) ANOPTALKIA. 
Derecto raro en el cual faltan uno o Anl.bos globos ocu1a­
res o se encuantran en estado rudimentario; ésta puede 
asociarse con alteraciones aromosómicas y anoma1ias 
i.ntracranea1es. 
B) OJO QUISTICO CONOENITO. 
Anomalía del desarro11o que comprende:La falta total o 
Parcia1 de la invaginación de la vesícula óptica 
primaria: ésta mal~ormación ocurre alrededor de la 
cuarta semana de vida embrionaria. 
C) CICLOPil\. 
Rara fusión a nivel de la linea media de las estructuras 
ocu1ares en desarrollo; se acompaña do 4e~eotos qene­
ralizados del cerebro anterior y del craneo: por 1o 
general no es oompatib1e con la vida ésta se trasmite 
por un gen recesivo letal. 
D) COLOBO!IA Pl\LPEBRl\L. 
una hendidura unilateral del párpado superior, constitu­
ye el tipo más comün de coloboma palpebral. 
No se establece ninquna causa especifica del desarrollo 
embrionario .. 
E) MXCROPTl\LKil\. 
como se mencionó anteriormente uno o ambos ojos se 
encuantran más notablemente más pequeños de 10 normal. 
F) DEFECTOS CORNEl\LES. 
En éste caso se puede vor opacidad ya sea parcial o 
co~pleta de las corneas. 
Es importante subrayar que la causa más trecuento de 
opacidad corneal en lactantes y en niños pequeños es el 
Glaucoma Congénito. 
En la mayoria de los casos, el tamaño de1 ojo es mayor 
qua lo normal. 
G) DEFECTOS DEL IRIS Y DE LA PUPILA. 
Las pupilas ectópicas o mal co1oradas es lo que se 
observa más frecuentemente habitualmente el dos­
p1azamiento es hacia arriba y atuera del centro de la 
cornea. 
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La miosis congénita se debe al escaso desarrollo del 
aúsculo dilatador, que en caso norma1 se estrecha al ser 
expuesto a la luz: lo cual indica in esfinter muscular. 
En la midriasis congénita se caracteriza por la pre­
sencia de pupilas de gran tamaño e inactivas y por el 
subdesarrollo del esfínter muscular. 
B) EL COLOBOHA DEL XRXB. 
Bs indicio del cierre incompleto de la hendidura ocular 
fetal, que habitualmente se situa hacia abajo de la 
linea media (nasal).(1) 
X) Lll ANXRXDIA. 
Como su nombre lo indica os la ausencia del iris. Esta 
es una anomalía más frecuente asociada generalmente al 
galucoma secundario; se debe aun patrón hereditario 
autosómico dominante. 
J) ALBXNIBKO. 
Antes mencionada. 
Anomalía del color del iris determinado por la herencia. 
K) ANOKALXAB DEL CRIBTALXNO. 
Dentro de ~stas encontramos las cataratas congénitas. 
L) COROIDES Y RETINA. 
J~a estructuras de la coriodes puede presentar colobomas 
conqónitos, entre otros incluimos a las excresencias, 
aneurismas, deformaciones del nervio óptico, fibras 
nerviosas mielinizadas y la degeneración macular 
hereditaria. 

1.-vauqham, op.Cit. paq.327. 
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2.10.-RETXNXTXS PXGMENTOSA, 

'rambién 11amada retinosis pigmnentaria, "Degeneración 
Primaria del Nouro Epitelio do la Retina se asocia a 
malt:ormaciones, degeneraciones org6.nicas y al.teraciones 
del eje hipotálamo hipotisiario.(1) 

Enfermedad degenerativa lenta de la membrana retiniana 
de origen hereditario quo generalmente afecta a los dos 
ojos, aparece en la infancia conduciendo a 1a ceguera en 
las edades medias avanzadas produciendo acúmulos piqmen­
tosos en la retina. 

SXNTOMAS: 
Aparece en la pubertad; pudiendo ser antes o después 
con curso progresivo lento. Van a presentar una visión 
borrosa en el crepúsculo, lo que causa una ocequera 
Nocturna" pueden ver bien con luz artificial o durante 
el día. 
cuando la enfermedad progresa el campo se va haciendo 
más pequeño hasta que so encuentra reducido a un área 
restringida alrededor del punto de fijación.(2) 

Aun cuando la visión central en ~orma de tubo permanece 
1argo tiempo, la persona va a presentar dificultad 
debido a que su visión unicamente es do ~rente y no 
hacia sus alrededores. 

2.10.1.-VARXACXON DE LA RETXNOSXS PXGMENTA'RXA 
Retinosis piqmentaria sin pigmento.-cursa de la misma 
mane~a que 1a retinosis pigmentaria, con la excepción 
que no presenta acümulos pig-m.entarios en la retina, como 
si e1 campo se hubiera detenido, teniendo posteriorm­
ente una evolución con cierre de campos, atrófia óptica 
y ceguera. 

Síndrome de Laurence Moon-Biedl.- se asocia al cuadro de 
retinosis pigmentaria, síndrome adiposo genital de 
Froechlich con bipogenitalismo, polidactília, retraso 
mental y obesidad.(3) 
Tratamiento: vasodilatadores, dosis altas de 
vitBJAina A, remosión de Cataratas. 

Retinitis Punteada Albescente.- Presenta los mismos 
síntomas, la retina muestra en el centro pequeños puntos 
b1ancos distribuidos uniformemente por todo el ojo 
tiene una ~orma estacionaria y otra progresiva. 

1.-Hollwich,Fritz, op.Cit, pag.259 
2.-vease,J.V. Stepben, Enfermedad -4.@. 1.2J! oios, México 
paq.302 
3.-Padilla, de A1ba,op.Cit, pag.358 
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~ratamientot No bay tratamiento, cualqui~r tipo da 
tratamiento es inadecuado. 

Síndrome de Repsius. 
Xdiopatia Pilineurítica 
Atacsia cerebral 
Síndrome da Basal .- Deficiencia Hipoproteinica. 
Enfermedad de Moxpelmeyer.- Desordenes Polisacáridos.(1) 

1.-Loaza, Sermeño,Ma. do Lourdes,oirratamiento de la 
Ratinosi11 Piqmentosan ,Tesis para ol:>tener la especialidad. 
de Oftalmoloqia, rae. de Medicina en la DNAM, 1991. 
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III.-ClU\IES DENTAL. 

Caries.(Del 1atin caries; podedumbre, descomposición 
seca). 
La caries es una ontermedad en la cua1 van a influir 
diversos ~actores, lo cual provoca un proceso patolóqi­
co de destrucción proqresiva do oriqen bioquímico del 
dienta, an donde principalmente actuan tres ~actores 
muy importantes: Bl buéspo4 ( donde oe menciona sa1iva y 
dientas), la microtlora y el substrato t la dieta). 
Patologicamente 1a caries co~ienza por una 
deaoalciricación de 1a sustancia inorqánica y desinte­
qración de la sustancia orgánica. 
Comienza con una 4eamineralización de esmalte, la cual 
va teniendo un progreso a través de loa prismas del 
esmalte que va a lleqar a la unión amelodentinaria. 
cuanóo la caries llega a ésta unión, se extiende 1ate­
ralmente hacia el centro de la dentina subyacente, y 
adopta una ~orma cónica con e1 ápice en dirección hAcia 
la raiz. 

3.1.-TEORIAS ETXOLOGZCAS DE LA PORMACXON DE LA CARXES. 

3.1.1.-TEORXAS 1\NTIGUAS 

GUSANOS: 
Según la 1eyenda del siglo VXI A.C. ol dolor del diente 
era causado por un qusano que babia sangre del diente y 
éste se alimentaba con la raices de los maxilares. 
Esta teoria rue creencia universal en una época. 
Guy de Chauliao (1300- 1308). El mejor cirujano de la 
edad media1 creia quo los qusanos producían la caries 
dontal, por lo quo Oijo que una manera de curar la 
oaries era por medio de rumi9acionos do aomillas de 
puerco, cebolla y hyosciAmus. 

HUMORES: 
En la anti9uedad loa 9rieqos consideraban qua la 
constitución da una persona tanto ~antal como física, 
estaban determinadas por las proporoiones ~e los fluidos 
del cuerpo: sanqre, flema, bilis negra y bilis zunarilla. 
De donde todas 1as enrermedades, incluyenOo la caries, 
se podian exlioar por el desequilibrio de los hu.mores. 
Mientras Aristóteles aoeptal>a la f ilosoria de los grie­
qos, donde mencionaban que en la carios intervenian 
factores locales y sistémicos. 
Aristóteles señalaba que los higos dulces y suaves se 
adherian a los dientea, por lo que éstos ae pudrian 
cuasando daño. 
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TEOIUA VITALt 
La teoria vital es propuesta a tinas del siqlo XVIII 
o.e. y viqente hasta el aiqlo XIX, va a considerar que 
la caries se oriqina en el mismo diente,en forma analoqa 
a la qangrena de los huesos. 

TEORIA QUIMICA: 
Parmly (1819). Que rue encontra de la teoria vital 
sugirió que un agente quimico el cual no era identirica­
do era el causante de la caries. 
Afirmaba que la caries tenia su comienzo en la super­
tioie del esmalte, donde los alimentos pasaban por un 
proceso de pruteracción y adquirían poder para producir 
quimioa.m.ente la enfermedad. 
Esta teoria tue apoyada por Robertson (1835) y Regnar 
(1838). 
TEORIA PARASITARIA O BEPTICA: 
En 1843, Erdl, describió parásitos filamentosos en la 
superficie membranosa (placa) de los dientes, 
posteriormente Ficnus, observó la presencia de microor­
qanismos filamentosos a los que denominó "denticolaou. 
Material tomado previamente de cantidades cariadas, el 
cual era el responsable de los daños en esmalte y denti­
na. sin poder explicar ambos, como estos microorga­
nismos destruían las estructuras dentales. 

TEORIA QUIMIOPARABITARXA O ACIDOGENA (W. O. 
MILLER) 
Es una combinación de las dos teorías antes mencionadas 
ya que señala que la causa de la caries es debida a los 
ácidos producidos por los microorganismos de la boca. 
Pastour: Descubrió que los microorganismos transformaban 
el azúcar en ácido láctico durante el proceso de f ermen­
tación. 
BKIL HAGIOT: (1867) Demostró que la fermentación do los 
azúcares causaba la disolución del mineral dental in 
vitro. 
BBRLIN,LEBER y ROTTENSLEAN: (1867) Kencionarón que los 
ácidos y ~acterias que volvían poroso el esmalte eran 
causantes de la caries, descubrieron un microorganismo 
••Leptothrix Bucallie•• en los túbulos de la dentina 
cariada, por lo que dedujeron que éste microorganismo 
era la causa de que los túbulos se ampliaran y ésto 
facilitára el paso de los ácidos. 
UNDEWOOD Y MILLER:(1881) Encontrarón micrococos en 
dentina cariada. Por lo que, mencionarón que la caries 
dependía de la presencia de microorganismos que produc­
ían un ácido qua eliminaba la sal de calcio. 
WILLOUGHB~ D. MILLER, realizó un trabajo (1883-1904) El 
oual fue muy importante para poder comprender la etio­
logía de la caries. En donde determino que ninguna 
especie de microorganismos por si mismo causan la 
caries, mencionó que durante el proceso intervenía un 
mioroorqaniamo oral el cual producía un ácido y 
proteína digestiva. 
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"La destrucción dental es un proceso quimioparasitario 
e1 cual consta de dos etapas": 
a) Desca1sifioación o reblandecimiento de los tejidos. 
b) Disolución del residuo reblandesido. 
sin embargo en el caso del esmalte la segunda etapa no 
existe ya que la descalsificación del esmalte es 
destrucción total del mismo. (1) 

TEORIA PROTEOLITICA (GOTTBLl:ED) 
se menciona que los elementos orgánicos o proteínicos 
van a constituir una via para la presencia de microor­
ganismos 1os cuales provocan destrucción éste afirmó que 
la caries tiene su comienzo con las enzimas proteo­
liticas las cuales atacaban las laminillas del esmalte, 
las vainas de los prismas sin calcificar y los túbulos 
dentinarios do sus paredes. El mencionó que los estaphi­
lococcus aureus, estaban es presentes por la pigmenta­
ción amarilla que presentaba la caries dental. 
FRISBIE: Mencionaba la caries como un proceso proteoli­
tico que incluía la despolimerización y la licuefacción 
de la matriz orgánica del esmalte. 

PINCUB:Bostuvo que los organismos proteoliticos lo 
primero que atacaban eran los elementos proteínicos, 
como es la cutícula dental para posteriormente destruir 
l.as vainas de los prismas. 

TEORIA ACIDOGENA 
zniciada en la escuela trancesa a principios del siglo 
Xl:X y posteriormente por Millar a tinales de 1890. 
Teoría basada en los ácidos provenientes de microorga­
nismos ácidos de la placa bacteriana, los cuales son 
capaces de desintegrar al esmalte. 

'l'EORl'.A DB PROTEOLl:BIS Y QUELACION (SCH1\TZ) 
Atribuye 1a etiología de la caries a dos reacciones 
interrrolacionadas que ocurren simultaneamente; destruc­
ción microbiana de la matriz orgánica mayormente proteí­
nica y pérdida de apatita por disolución por la acción 
de agentes de quelación orgánicos algunos de los cuales 
se oriqinan como productos de descomposición de la 
matriz. 

SCHATZ : Menciona que el ataque bacteriano del esmalte 
es iniciado por microorganismos queranoliticos, consiste 
en la destrucción de proteínas y otros componentes 
orgánicos del esmalte, fundamentalmente la queratina. 
Dando como resulta do la formación de sustancias que 
pueden formar quelato solubl.es con el componente mine­
ralizado del diente y por esas vías descalcificar el 
esma1te en ~resoncia de un PH neutro hasta alcalino. 

1.-Neubrum.,Ernest,op.cit, Paq 
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TEORIA ENDOGENA (SERNEY) 
Menciona que la caries dental se debe a cambios químicos 
que se inician en la pulpa y se manifiestan clinicamente 
en el esmalte y dentina. 

TEORIA ORGANOTROPICA (LEINGROBER) 
La caries es una enrermedad de todo órgano dental y no 
solamente una destrucción local de los tejidos denta 
les. considera al diento como una parte de un sistema 
biológico, compuesto de pulpa, tejido duro y saliva. 
Los tejidos duros actúan como membrana de la sangre y 
saliva. 

TEORXA DE EGGERS LORA 
Menciona que la caries os causada por alteración del 
metabolismo del fósforo y la acumulación de la tosfatasa 
en el tejido afectado, pero no va de acuerdo en cuanto a 
la tuente y mecanismos de la fostatasa; como la caries 
ataca por igual al diente con pulpa viva o necrosada. El 
oriqen de la enzima no ha de ser del interior de la 
pulpa sino fuera del diente; es decir por la flora bucal 
y la saliva. 
La fosfatasa disuelve el esmalte por acción de desdobla­
miento de las sales de fosfato y no por una descalcifi­
cación ácida. 

TEORIA DEL GLOCOGENO (EDYEDI) 
Este dice que el qrado de presencia del tejido cariado 
va ir en relación directa con el acto consumo de carbo­
bidratos durante el periodo de desarrollo del diente, lo 
que da por resultado un deposito de qlucóqeno y qluco­
proteinas en exceso en el diente. 
Las dos sustancias quedan inmóviles tanto en la apatita 
del esmalte, como en la dentina durante la maduración 
de la matriz, y con ella aumenta la suceptibilidad de 
los dientes al ataque directo de tipo bacteriano, des­
pués de la erupción. Los ácidos del sarro convierten 
qlucóqeno, glucoproteinas en glucosa y glucisamina. La 
caries comienza cuando la bacteria del sarro invade los 
tramos orgánicos y degradan la glucosa y glucosamida a 
ácidos desmineralizados. 



3.2.-CONCEPTOS ACTOALES DE LA ETXOLOGXA DB LA CARXES. 

La caries es una enfermedad multitactorial como lo 
mencionamos en el capitulo anterior, en la cual van a 
existir tres factores principales los cuales son :El 
huésped, (saliva y dientes),la microtlora y el substrato 
(en donde tenemos la dieta).(1) (2) 
Es decir para que exista un proceso cariogénico debe 
existir un huésped el cual se es suceptible, una tlora 
oral carioqénica y un substrato apropiado el cual 
deberá estar presenta durante un tiempo determinado. Al 
contrario, la prevención de la caries se basa: 
1.-Aumentar la resistencia del 
huésped.(tluorotorapia,solladores de fosetas y tisuras, 
inmunización). 
2.-Reducir el nU:mero de microorganismos en contacto con 
el diente (control do placa). 
3.-Moditicar el sustrato por medio de la selección de 
productos alimenticios. 
4.-Reducir el tiempo que permanece el substrato en la 
boca por medio de una limitación on la frecuencia con 
que ingiere los alimentos. 
se va aconsiderar a la caries como una enfermedad 
crónica ya que las lesiones se van adesarrollar durante 
un periodo de meses o de años. El promedio entre el cua1 
aparece la caries incipiente y la caries clinica es 
más o menos entre los 18 y 6 meses. 

3.2.1.FACTOR RELACIONADO CON EL HUESPED: SALIVA 

El término de saliva se refiere a la mezcla de secrecio­
nes de la cavidad oral. Donde contamos los fluidos de 
las principa1es qlándu1as salivales ( Parótida, subman­
dibular y sublingual), de las glándulas menores de la 
mucosa oral y de los residuos del exudado ginqival.Este 
dltimo no es una secresión glandular. 
La saliva influye significativamente en el proceso 
carioso. 
Se menciona que influyo significativamente ya que nos 
encontramos que, cuando algún paciente presenta 
disminución en su secreción salival, con frecuencia 
experimenta un indice más alto de caries dental, asi 
como una rápida destrucción dental. 

La xerostomia puede ser la consecuencia de una variedad 
de diferentes condiciones patológicas que se presentan 
en el hombre , como las enlistadas a continuación. 
1.- sarcoidosis funciones reducidas de las glándulas 
salivales. 

1.-rdem, paq.39 
2.-Vease, Xntra, capitulo, v. Pag 
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2.-sindrome do sjongren consiste en oligosalia, xe­
roftalmia. 
3.Radiación en cabeza y cuel1o las glándu1as están 
dentro de un rayo primario lo cua1 provoca xerostomía. 
Presentan caries rampante. 
4.-Extracción quirúrgica de glándulas por alguna 
neoplasia. 
5.-Administración de anticolinérgicos o parasimpati­
coliticas, provoca xerostomia. 
6.-Pacientes con diabetes Kel1itus. 
7.-Pacientes con enfermedad de Parkinson. 
a.-Por ma1 formaciones congénitas de glándu1as saliva­
les. 
9.-rnfecciones vira1es agudas. 
10.-Ansiedad, tensión emociona1 y depresión pueden 
disminuir en forma temporal el flujo salival. 

3.2.2.coMPOsrcroN DE LA SALIVA y su RELACION CON LA 
CARIES 

La saliva es necesaria para mantener la integridad de 
los dientes. La composición de saliva varia con la 
frecuencia del flujo, naturale2a de la estimu1ación 
duración de ésta, composición del p1asma etc. La saliva 
as una mezcla do las secresiones emitidas por los tres 
pares de glándulas salivales principales y las menores. 
Cada secreción de cada glándula tiene una composición 
única. La secreción de las glándulas salivales 
submandibulares tiene 50% más de calcio (6.B mg de 
Ca/10Dml) que las qlándu1as parótidas (4.1 mg de Ca/ 
1ooml). 
Debemos mencionar que entre mayor es la frecuencia del 
rlujo aumenta más la capacidad amortiguadora, es decir 
que pacientes que tienen una mayor capacidad amortigua­
dora presentan tendencia a sufrir menos caries. 

AMORTIGUADORES SALIVALES 
Un amortiguador es una solución que tiende a mantener 
un Ph constante. En la saliva los sistemas amortiguado­
res principales son: Bicarbonato-Ácido carbonice y 
fosfato. 

La diálisis de la saliva (que elimina tanto el bicar­
bonato como el fosfato) por lo que disminuye la capa­
cidad amortiguadora. 

3.2.3.PACTORES ANTIBACTERIANOS DE ORIGEN GLANDULAR 

1.-Lisozima:Enzima hidrolitica, se encuentra en la 
saliva, lágrimas,tejido y líquidos corporales; influye 
en el balance ecológico de la flora oral. 
2.-sistema de la Peroxidasa: Se encuentra en las se­
crasiones submandibular y parotidea, relacionada con un 
sistema antibacteriano en la saliva. 
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3.-xnmonoglobulinas e Xnmunización: son anticuerpos 
específicos. La principal inmonoglobulina que ue encuen­
tra en la saliva es la XgA. (1) 

3.2.4.FACTORES RELACIONADOS CON EL HUEBPED : DIENTE. 

Lo consideramos como uno de los ractoros suceptibles 
para que ocurra el proceso carioso. 
Se considera que las hendiduras y fisuras de dientes 
posteriores son alta.monte suooptibles a la carios, ya 
que los restos alimenticios tienden a inpactarse en esos 
lugares con más facilidad. Debemos de estar conscientes 
que existen superficies de dientes son mas propensas a 
que sufran deterioro, debido a la morfología del diente. 
Existe una variación intraroral a la suceptibilidad de 
la caries entre los diferentes tipos de dientes. 
Las irregularidades en la forma del arco, el apiña.miento 
y sobreposición de los dientes tambión favorece al 
desarrollo de la carios. 
Composición del Diente: 
La superficie del esmalte es más resistente a la caries 
a que la subsuperticie, esto oe debo a que en su super­
ficie tiene más minerales y más materia órganica. 

3.2.5.-MXCROFLORA 

Las bacterias son esenciales para el desarrollo de una 
lesión cariada. La microflora asociada con la caries de 
bendidura , de fisuras, caries en la superficio lisa, 
caries radicular y la dentina profunda, no son lo mismo. 
En los humanos no se han presentado demostraciones 
directas de la earioganisidad de cualquier micro­
organismo. Existe una evidencia considerable indirecta 
de naturaleza epidemiológica que implica la presencia de 
s. mutans a nivel mundial relacionado con la ~recuencia 
y prevalencia de caries en placa. 
Debido a los múltiples factores que puoden influir en la 
formación, composición y metabolismo de la placa den­
tal, se puede decir que la caries es causada por diver­
sos tipos de microorganismos, lo cual no niega que la 
caries sea una enfermedad microbiana especifica, pero 
si requiere de la especificidad etiológica se defina en 
términos de los organismos involucrados y las condicio­
nes ambientales del lugar donde se presentan. 

1.-Xdem Pag. 59 
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3.2.6.SUBSTRATO : DIETA Y CARIES 

La diota se retiere a la cantidad acostumbraaa de co 
midas y líquidos ingeridos por una persona dia~iamente. 
La dieta pueOe ejercer un efecto local sobre la caries 
en la boca al reaccionar sobre la superficie del esmalte 
y al sorvir como substrato para microorganismos cariogé­
nicos. La nutrición so refiere a la asimilación de los 
alimentos y su efecto sobre los procesos metabólicos del 
organismo. 

3.3.-PREVENCION DE CARIES. 

3.3.1.A) Métodos para aumentar la resistencia de los 
dientes. 
-AdJninistración de flúor. 
1.- Vía Exóqena: El flúor se combina con la porción 
inorgánica del esmalte haciéndolo menos soluble a los 
acidos. 
2.- Via Endógena:El flUor beneficia a los dientes on 
desarrollo. 

3.3.2.B) Métodos para reoucir la f1ora Bacteriana y su 
metabolismo. 
i.- control personal de placa bacteriana:Por medio do 
éste método se produce la desorganización y ruptura do 
las colonias que forman a la placa ~actoriana ésto se 
lleva acabo basicamente con el cepillado y el uso del 
hilo Oental, ésto es practicado con el paciente,al cual 
se le debe de instruir para ello se requiere de varias 
sesiones. 
2.- Auxiliares del cepillaao:La utilización dol cepillo 
dental no es outiciente para la eliminación de 1a placa 
debido a la forma de los dientes, su posición, tamaño, 
etc. Por lo que se requiere de auxiliares como son: 
-Palillo de dientes. 
-seda dental. 
-cepillo eléctrico. 
-cepillos interproximales~ 
-Irrigadores Dentales. 
-PUntas de qoma. 
-limpiadores de puentes. 
-Enjuagadores bucales. 
3.-copillado:Rl primer paso es la elección de un cepillo 
de aouerdo a los requerimientos de cada paciente en 
particu1ar. EL segundo paso, elección de la técnica de 
acuerdo a las necesidades de cada paciente. 

3.3.3.C)Dieta y control de Caries. 
1.- Reducción en la ingestión de Hidratos do carbono: 
Los sustratos cariogénioos están compuestos escen­
cialmente por hidratos da carbono y la aupreción do 
éstos trae como consecuencia la eliminación de caries. 
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Se ha demostrado que el principal sustrato para síntesis 
de los dextranos es la sacarosa o azúcar coaún. Pero 
también pueden ser otros polimeros. Desde un punto de 
vista práctico se puede decir que los alimentos que 
contribuyen a la formación de placa son principalmente 
los que contienen azúcares en especial la sacarosa. Ya 
que los azúcares son componentes de alimentos y dietas, 
los ~actores siguientes son cas importantes que la 
cantidad de azúcar en relación a la cariogenicidad; la 
consistencia tisica de los alimentos, especialmente su 
adhesividad. LOS alicantos pegajosos permanecen mis 
tiempo en contacto con los dientes y ésto aumenta la 
capacidad cariogénica. 
La composición quícica del alimento: La cariogenicidad 
de los alimentos puede ser disminuida por alquno de sus 
componentes químicos: el cacao parece tener esa 
propiedad. 
El mecanismo parece tener a inhibición del of ecto ca­
riogénico de los hidratos de carbono a la protección de 
los tejidos dentarios contra el ataque de ácidos. 
2.- Eliminacióbn de alicentos entre cocidas: se llegó a 
la conclusión de que la supresión de los hidratos de 
carbono retinados de la dieta elicinaria prácticamente 
el probleca de caries, pero actualmente ocurre todo lo 
contrario, la inqestión de azucares aw:ienta,por ello la 
única solución. radica en no consumir nada entre co­
midas. (1) 

i.-c~r.BOA, odontologia Preventiva, UNAX, México, paq. 
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IV.-PERFIL PSICOLOGICO DEL NIÑO CIEGO Y DEL 
DEBIL VISUAL. 

Para poder analizar o1 aspecto psico1ógico del niño 
ciego y débil visual, nosotros como odontólogos tuvimos 
que basarnos en la edad que presentó el paciente y en su 
capacidad intelectual, el cual nos indicó el grado de 
entendimiento que podía ofrecer e1 niño. 
Los factores en general, que contribuyen al estado 
psicológico y emocional que presentan los niños 
son: 
a) El trauma producido por su incapacidad y el estar 
consiente de la misma. 
b) El conflicto familiar que se crea por el mismo pro­
blema. 
C) Las condiciones económicas y educacionales precarias 
en la que viven la mayoría de ellos. 
d) La ignorancia y abandóno de sus padres , hacen que el 
tratamiento en general y su educación, escolar sea más 
lenta por lo que en muchas ocasiones su educación es a 
una edad avanzada que la de los niños normales. 
e) El rechazo que sienten de parte de la sociedad por la 
incapacidad que presentan. 
Por todo esto nos pudimos dar cuenta de que es una 
minoría de los padres que se encuentran al tanto de sus 
hijos en lo que se refiere a su tratamiento bucodental. 
Respecto al comportamiento que tienen los padres hacia 
sus hijos los podemos clasificar de la siguiente manera: 
a) Padres sobroprotectores. 
b) Los padres que rechazan a sus hijos. 
o) Los padres agresivos. 
Estos comportamiento van a provocar alteraciones en la 
conducta de los niños. 
Los padres sobreprotectores es cuando el impulso 
aobreprotector de los padres puede sor excesivo por lo 
que interfiere de una manera muy importante en la 
educación normal del niño, ya que el niño como se 
encuentra sobreprotegido los padres le prestan ayuda en 
cualquier tipo de tarea por mínima que sea; ya se a 
vestirse, alimentarse y en cualquier actividad social ya 
sea juegos o trabajos, ya que todo esto es limitado por 
pensar que endeterminada momento éste puede tener alqún 
daño físico por algún accidente que presentára. 
La actitud que presentan los niños es timidez, son muy 
delicados, sumisos, temerosos ante cualquier situación, 
y no presentan gran inconveniente para su tratamiento 
odontólo9ico aunque nos encontramos con casos en que son 
niños biperactivos y agresivos. 
Los padres que rechazan a sus hijos, por lo general son 
niños abandonadados en su totalidad. Por lo que es 
necesario en ocasiones que éstos niños sean trasladados 
alquna estancia u orfanato para su atención. Nos encon­
tramos que son niños que como pacientes son muy difíci-
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les de tratar en el consultorio dental, puesto que como 
no tienen ninguna seguridad en su casa, se tornan suspi­
cases, agresivos por consiguiente no obedecen. Noso_tros 
como odontólogos debemos de tener una actitud de pacien­
cia para poder darle a entender al niño que entre más 
coopere su tratamiento aerá realizado con más rapidez 
y será más aqradable. Es necesario que con éstos pacien­
tes tendremos que utilizar los recusrsos más profesio­
nales con los que contamos en odontopediatria para 
poder atraer su atención y espíritu de cooperación. 
Encontramos en casos muy raros a niños que son recha­
zados pero presentan una qran cooperación y resultan 
pacientes ideales. 
Los niños que tienen padres agresivos pueden tener un 
comportamiento agresivo o tranquilo de acuerdo al 
desarrollo de su rehabilitación • Nos encontramos con 
niños con falta de ajuste en su personalidad , lo cual 
lo caracteriza por estar centrada su atención en si 
mismo , os incapaz do sor sociable , presenta ines­
tabilidad emocional , nerviosismo, qran preocupación y 
angustia • El niño que presenta éste comportamiento 
resulta muy dificil tratarlo en la consulta. 
El niño ciego y dóbi1 visual ostá acostumbrado a la 
comunicación verbal, a tocar y gustar. Cuando el niño 
llega su primera cita , debemos explicar1e en forma 
detallada la utilidad de cada uno de los instrumentos, 
procurando que el niño pa1pe tanto éstos como los 
medicamentos a utilizar y posteriormente los sienta en 
su boca. 
Debemos de tener~ncuenta que la atmósfera del consul­
torio dental debe sor agradable , dando la impresión de 
un ambiente tranquilo , ordenado y limpio. Como 
odontóloqos debemos do evitar hacer énfasis en la 
incapacidad que presenta el niño para ver, y de ninquna 
manera tomaremos la actitud de preocupación ya que 
provocarla reacciones desfavorables en la conducta del 
niño. 
Al contribuir al logro de una actitud correcta en la 
conducta del niño es de iqual importancia que todas las 
técnicas y métodos que utilizamos en el tratamiento 
dental sean las adecuadas.Nosostros tenemos que tener 
la capacidad suficiente para tormar y desarrollar en 
los pacientes , después de cada cita, una consiencia 
acerca del estado que presenta su boca, así como hacerlo 
entender que es muy importante el cuadado que el le 
tenqa. La paciencia que presentemos debera reaccionar en 
cualquier momento con buena disposición, explicando al 
niño que ciertos tratamientos pueden tener un éxito o 
bien un fracaso. 
Todas las preguntas que el niño nos haga deberemos de 
contestarlas de la manera más clara posible. 
En el Centro de rehabilitación de niños invidentes y 
débiles visuales del D:IP, nos encontramos con cuatro 
tipos de pacientes: 
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V.-DXETA. 

Dentro de los problemas que encontramos dentro de1 DXP 
tué precisamente la do su dieta. 
En ésta institución encontramos varios 9rupos entre los 
cuales el más importante es el llamado de estimulación 
temprana. 
Este 9rupo tiene varias terapias mencionndas a continua­
ción: 
La terapia Ocupacional: En ésta se enseña a los niños 
de 1 año a s años (aproximadamente) las actividades de 
la vida diaria las cuales abarcan los siquientes pun­
tos. 
Alimentación (diaria), hi9icne y vestido y el otro punto 
en el que se enfoca es la terapia física en la que se 
refieren al rubro de vista motor , estimulando sus 
sentidos. 
Es importante mencionar que también se da una orienta­
ción a sus padres debido a los problemas que éstos 
presentan por el hecho do tener un hijo invidente o 
débil visual. 
Nosotros como dentistas nos encauzaremos a lo relativo 
con su alimentación. 
En éste centro de rehabilitación se les enseña lo que 
ellon llaman técnicas de alimentación o de masticación. 
Estos niños comienzan con alimentos a base de papilla 
donde comprendemos a los pequeños de un 1 hasta los 2 
o 3 años do edad junto con miel y leche. 
Después pasan a 1os alimentos semisólidos hasta los 4 ó 
5 años de edad, continuando con una alimentación normal 
de los 5 años en adelante. Sin olvidar el consumo de 
sacarosa en forma do chiclosos, chocolate y caramelo 
entre comidas y aún así el niño no acepta tan rápido el 
cambio del alimento. 
El problema escencial radica on los padres que creen que 
por el hecho de tener un pequeño ciego éste no puede 
partir sus alimentos ni masticar hasta que son mucho más 
grandes; por lo tanto les dan una gran cantidad de 
alimentos, principalmente carbohidratos, ésto da por 
resultado que la cariogenesis aumente, ya que los hidra­
tos de carbono que se consumen son mucho más trocuentes. 
La mayoría de 1a gente disfruta de los alimentos dulces, 
ésto es tan exagerado quo se ha descrito como una 
debilidad bu.mana universal , lo cual está comprobado por 
1a omnipresencia de azúcares, mostradores de dulces, 
panaderías, pastelerías etc. 
La profesión odontológica tiene un qran interes en la 
búsqueda de sustitutos de azúcar que sean sequros y de 
buen sabor. 
Muchos odontólogos, ansiosos de prevenir la caries 
dental adopten programas dietéticos especiales para que 
limiten la ~reouencia del consumo de a1imentos que 
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contienen azúcares, sin embarqo, es bastante ai~ioil 
cambiar los hábitos dietéticos especialmente si al 
cambio requiere la eliminación de alimentos que se 
encuentran ~acilmente y tienen un buen sabor. 
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VJ:.-l:ND:ICE CPO. 

En la actualidad el indice más universalmente empleado 
os el indice cariado- Perdido- obturado (indice CPO) 
introducido por Klein y Knutson en 1938. 
Este índice so basa en el hecho de que los tejidos 
dentales duros no curan por si mismos; estabilizando a 
la caries bajo niveles do cicatriz de algún tipo. El 
diente sigue cariándose y si es tratado, se le extrae y 
obtura. El CPO es, por lo tanto, un índice irreversible, 
lo cual significa que mide la experiencia de la caries 
en el tiempo total de vida, éste es in índice sencillo y 
versátil. El examinador registra un diente en su opor­
tunidad como sano, cariado, obturado ó ausente debido a 
caries: la suma de los dientes cariados, obturados o 
ausentes es el indice CPO del individuo. El índice CPO 
de un grupo es la medida de la cuenta de cada individuo. 
sin embargo, como cualquier indice, el CPO tiene sus 
limitaciones. Estas son : 
1.-se ha desarrollado para usarse en las poblaciones 
occidentales y si es posible que requiern modificación 
para algunos grupos no occidentales. 
2.-Puede ser erróneo en los adultos, donde los dientes a 
menudo se pierden por otras razones diferentes de la 
caries, en particular debido a enfermedad parodontal. 
3.-Puede ser erroneo en algunas poblaciones infantiles 
donde ha habido extracciones por razones ortodónticas o 
donde se han colocado muchas obturaciones 11 Preventivas11 • 

4. -El componente cariado no distingue entre caries 
temprana y caries avanzada, ni en un estudio de 
incidencia, es posible registrar el índice de incremento 
de la caries a menos de que se modifique para notar los 
diferentes qrados de ataque carioso. 
s.-Los datos del indice CPO no éstan relacionados al 
número de dientes que se han hecho erupción, de modo 
que él "incremento en las caries" con la edad no siempre 
significa que 1a intensidad de la enfermedad ha 
aumentado, puede indicar que precisamente hay más dien­
tes en riesgo. 
La caries en la dentición primaria puede medirse por el 
indice cpo que es paralelo exacto del CPO (el indice 
para ia dentición permanente siempre se escribe con 
letras mayúsculas y para la dentición primaria con 
letras minúsculas). 

El CPO sigue siendo el indice de elección para registrar 
el grado y la intensidad del ataque carioso. Ha sido 
modificado en diferentes formas y la selección del 
sistema de los objetivos y el protocolo de investi­
gación. 

1.-L.M.Silvertone,N.W. JOHNSON caries Dental Ed. Manual 
Moderno, México, D.F. Pag.22. 
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m~ TESIS 
~ 111 lil n;; 1 1\ 

VII.-PLANTEAMIENTO DAífli>ROBLEMA. 1_11 

NO DEI~ 
BiBUOTEC;l 

Actualmente no se conoce el índice CPO de los niños 
débiles visuales e invidentes y si de alguna manera ósta 
invalidez ésta relacionada con el problema cariogénico 

VIII.-HIPOTESIS. 

Hipótesis nula: 
Los niños débiles visuales no son diferentes en cuanto 
al indice CPO en comparación con los niños invidentes. 

Hipótesis de investigación: 
Los niños débiles visuales presentan diferencias sig­
niticativas en cuanto al indice CPO en comparación con 
el niño invidente. 

IX.-OBJETIVOS. 

El objetivo es hacer una revisión y exploración de los 
niños débiles visuales o invidentes del DIF con el tin 
de presentar el indice CPO (cpo) (31) 1 para poder hacer 
un análisis y comparar entre estos dos grupos de mi 
nusvá.lidos. 

X.-MATERIAL Y HETODOS. 

Para éste estudio se asistió al centro de rehabilitación 
de niños invidentes y débiles visuales del OIF ubicada 
en la calle de Viena No 127 en Coyoacán. En donde se 
revisaron 41 niños con debilidad visual y 22 niños 
invidentes, siendo un total de 63 casos, iniciando la 
revisión el 24 de abril de 1991 al 20 de julio del 
mismo año. 

10.1.-a) Tipo y tamaño de la muestra. 
La población que fue revisada consistio en 63 niños, de 
los cuales fueron 41 nifios con debilidad visual y 22 
invidentes, con un rango de edad entre 1 y 14 años. 

10.2.-b) Variables. 
Xndependientes: Niños débiles visuales e invidentes. 
oependientess Piezas dentarias con caries, obturados u 
organos dentarios perdidos. 

10.3.-Hétodo de Recolección: 

Xnspección directa: 
En la recolección de datos, como se mencionó ante­
riormente fueron revisados un total de 63 casos de los 
cuales 41 casos presentaron debilidad visual y el 
restante que fueron 22 presentaron invidencia, los 
cuales se encontraban en un rango de edad de 1 año a 14 
años. 
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Por lo que para el estudio ~ue necesario contar con el 
siguiente material: 

Espejos. 
exploradores. 
Pinzas. 

-Abatelenquas. 
-Alqodón. 
-odontograma. 
-códiqo del indice CPOD 
se procedió hacer la revisión por niño para sacar el 
CPOD entre niños invidentes y débiles visuales, reali­
zando la revisión por grupo de minúsvalidos empezando 
por el grupo de invidentes y subsecuente el de debilidad 
visual. 
La revisión so llevó a cabo en la unidad dental del 
centro de rehabilitación de niños invidentes y débiles 
visuales dol DIF. 
Be realizó la inspección bucal, por niño, revizando el 
número de piezas cariadas, pérdidas y obturadas, que 
presentaban, tomando encuenta que se revisarán pacientes 
oon dentición mixta y permanente por lo que se utilizó 
una codificación del COPO para ambas denticioneD. 
Los datos que tueron observados, fueron recolectados y 
vaciados en los cuadros de datos que so encuentran en el 
anexo 1. 
Los datos arrojados, ~ueron procesados para poder 
realizar el analisis estadístico. 
Los códigos utilizados en este estudio fueron los 
siguientes, utilizados por la OMS: 

sano 
Cariado 
Obturado con caries 
Obturado sin caries 
Perdida por caries 
Perdida por otra razón 
Diento no erupcionado 
Diente excluido 

Permanente 
00 
01 
02 
03 
04 
os 
08 
09 

xr.-ANALISIS ESTADISTXCO. 

deciduo 
10 
11 
12 
13 
~ 

El analisis estadístico aplicado a los datos obtenidos 
fue la pruoba T de Studonts, con un 95\ de con~ianza, 
haciendo cruzas de las variables mencionadas en el 
presente estudio. 
Pué calculada la media y la desviación estándar para 
CPO, CEO y CPOD por rango de edad,sexo y patologia 
visual, así mismo se realizo la prueba de T student 
exc1usivamente cruzando las variables, de niños invi­
dentes contra débiles visuales , en relación con el 
indice CPO,CEO y CPOD, de acuerdo a la hipótesis plan­
teada. 
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La prueba T realizada para el índice CPO de invidentes 
contra débiles visuales con so.ta grados de libertad se 
obtuvo una T de s.02 significativa a .ooo de confianza, 
que hace vidente la diferencia en el índice CPO entre 
invidentes y débiles visuales de acuerdo a la prueba T 
realizada. 

También se realizo en el indice CEO cruzando invidentes 
contra débiles visuales dando una respuesta T no sig­
nificativa, puesto que dió una T de .24 a un nivel de 
confianza marcado en B.13 lo cual repetimos no resulto 
significativo; sin embargo la última prueba T que so 
aplico a las variables de invidentes contra débiles 
visuales fue para el indice CPOD éste índica incluye 
precisamente el índice CPO y el índice CEO ya quo la 
población de estudio presentaba dentición mixta. Por lo 
tanto el grupo 1 de invidentes constituido por 22 casos 
y el qrupo 2 de débiles visuales constituidos por 41 
casos nos permiten observar una media para el grupo 1 de 
5.95 con una desviación standar de 3.25 y para el grupo 
2 una media de 9.73 con una desviación standar de 
3.91 • 
La prueba T fue realizada precisamente con el indice 
CPOD que es el más significativo y mds importante de 
ésta prueba por incluir el índice CPO y CEO como men­
cionamos anteriormente por lo tanto la prueba aplicada 
nos dió una T de 4.oa con 50.26 grados de liber­
tad que es sumamente siqniticativa, ya que nos 
marca un nivel de con!ianza de .ooo. 
Es importante mencionar que éstas pruebas ruaron pro­
cesadas por el sistema SPSS que nos permitió obtener los 
resultados antes mencionados. 
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XII.-RESOLTADOS. 

Los resultados obtenidos en el estudio realizado y los 
datos arrojados en ésta revisión, se describen a con­
tinuación. 

Cuadro No 1 
El CPO por el rango de sexo de invidentes y débiles 
visuales se presentó en edad.os de O - 5 años con un 
total de 19 casos 10 masculinos y 9 femeninos, fue 
de .oo con una desviación estándar de .oo. 
con un rango de edad de 6 - 10 años con un total de 33 
casos 18 mascu1inos y 15 femeninos fue do 2.75 con una 
desviación estándar de 3.16. 
con un rango de edad do 11 - 14 años con un total de 11 
casos 5 masculinos y 6 temeninos fue de 10.0 con una 
desviación estándar do 4.87. 
En total fueron 33 casos del sexo masculino y 30 del 
sexo femenino con un global da casos de 63 en ambos 
sexos un indico CPO global do 3.19 con una desviación 
estándar de 4. 35 (cuadro 1). 

Cuadro No 2 
El indice CEO (cpo) en rango de edad y sexo en in­
videntes y débiles visuales se observó en edades do O -
s años dando un total de 19 casos 10 masculinos y 9 
femoninos fuo de 6.21 con una desviación estándar de 
2.02. 
Dentro de1 rango do 6 - 10 años con un total de 33 
casos 18 masculinos y 15 femeninos fue de 6.09 con una 
desviación estándar 6.32. 
De 11 - 14 años se observaron 11 casos s masculinos y 6 
femeninos dando un indice CEO (cpo) en ambos sexos 
de .90 con una desviación estándar de 1.44 en total se 
estudiaron 63 casos 33 masculinos y 30 femeninos con un 
índice CEO (cpo) global en ambos sexos de s.22 con una 
desviación estándar de 3.51. 

Cuadro No 3. 
El CPOD por rango de edad y sexo en invidentes y débi­
les visual.es. 
En edades de o - s años se observaron 19 casos de ambos 
sexos, 10 casos del sexo masculino y 9 del sexo femeni­
no, presentando un CPOD en ambos sexos de 6.2105 con una 
desviación estándar de 2.e2. 
En el rango de edad de 6-10 años con un total de 33 
casos, 18 casos sel sexo masculino y 15 del sexo fe­
menino con un CPOD en ambos sxos de B.84, con una 
desviación estándar de e.os. 
Con el rango de edad de 11 - 14 años con un total de 11 
casos mascuñinos y 6 femeninos con un indice CPOD en 
ambos sexos de 10.90 con una desviación estándar de 
•.so. 
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En total fueron 63 casos 33 masculinos y 30 femeninos y 
un CPOD global en ambos sexos de 0.4127 con una desvia­
ción estándar de 4.09. 
Esto refleja tanto el indice CPO y CEO ya que la 
generalidad en la población estudiada es de dentición 
mixta. 

cuadro No 4 
Indice CPO en Invidentes y Débiles Visuales. 
En invidentes fueron un total de 22 casos, con un indice 
CPO .5909 de 1.33, débiles visuales 41 casos con un 
indice CPO de 4.5854, con una desviación estándar 4.76 
63 casos con un indice CPO global de invidentes y 
débiles visuales 3.1905 con una desviación estándar de 
4.3510. 

cuadro No 5 
Indice CEO de invidentes y débiles visuales, invidentes 
22 casos con un indice CEO 5.3636 con una desviación 
estándar de 3.3459 y débiles visuales fueron 41 casos 
con un indice CEO de 5.1463 presentando una desviación 
estándar de 3.6330. 
En total fueron 63 casos do invidentes y débiles vi­
suales el CEO qlobal fue de s.22 con una desviación 
estándar global de 3.51. 

cuadro No 6 
Indice CPOO de invidentes y débiles visuales, con 22 
casos do invidentes presentando un CPOD 5.95 con una 
desciación estándar 3.25, deviles visuales 41 casos CPOD 
9.73 con una desviación estándar de 3.91. 
En total fueron 63 casos tanto de invidentes como débi­
les visuales, presentando un CPOO global S.4127 con una 
desviación estándar de ~.09. 
Este indice CPOD es la unión del indice CPO y CEO ya quo 
repetimos la mayoría de la población presentaba una 
dentición mixta. 
Como ya se mencionó en el análisis estadístico los datos 
obtenidos fueron sometidos a la prueba T de students a 
un 95\ de confianza, cruzando las variables de invi­
dentes y débiles visuales con indice CPO, CEO y CPOD 
aiendo este último el más significativo y confiable para 
conocer el estado de la dentición mixta que fue ana­
lizada en este estudio, obteniendo una T calculada de 
4.08 con 50.26 grados de libertad siendo altamente 
significativa ya que nos da un .ooo de confianza en el 
análisis hecho por el sistema BPBS. Que resulta ser 
bastante más alto que el indice permitido por la OMS. 
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xrrr.-D:tacosroNBe. 

Bn la investigación sobre el indice CPO,CEO y CPOD en 
relación de los niños invidontes con los niños débiles 
visuales. 
Encontrándose eun incremento en múltiples piezas den­
tarias al que es permitido por la OMS. 
se relacionó éste incremento a la dieta espacial que 
los niños llevan en el DIP. 
Ya que como se menciona anteriormente los niños de 1 a 3 
años de edad, toman papilla junto con leche y miel de 
los 4 o s años de edad, alimentos semisólidos continuan­
do con una alimentación normal de los 5 aiios en adelan­
te, sin dejar de mencionar el oonswno de dulces, oboco­
latas, obiclosos entre sus comidas. 
Bato da por resultados que la oarioqenisidad aumente 
notablemente. 
Por lo qua pudimos corroborar que es evidente que los 
alimentos a1tos en azúcares, van a causar un efecto 
1oaa1 actuando sobre la superticio del esmalte al mismo 
tiempo como sustrato para los microorganismos así como 
lo afirma Ernest Newbrum en su libro de cariologia. 
Vale la pena cuestionar por que los niños invidentes 
presentan un indica CPO que 1os niños débi1ea visuales; 
teniendo enauenta que reciben la aiaaa dieta. 
Probablemente so deba a que reciben mayor apoyo y vigi­
lancia por parte de sus familiares para efectuar su 
higiene bucal debido a au deficiencia visual y el 
entorno psioo1ógico sobreprotector hacia estos niños. 
Podremos decir que loa niños débiles visuales tienen 
actividades menos vigiladas ya que tienen una vida más 
u normalº y pueden ingerir más carbohidratos, sin que 
sus padres se encarguen de su higiene bucal. 
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CONCLUS:IOHES. 

Los ballazqos encontrados bajo los resultados en la 
estadística en el sistema SPSB del índice CPO, CEO y 
CPOD,expuesto anteriormente, de ésta manera se conc1uye 
lo siguiente: 
1) En éste estudio se pudo verificar que los niños 
débiles visuales tienen un mayor indice CPO que los 
niños invidentes. 
~a que los datos arrojados por sistema SPSB fueron de: 
xnvidentes CPO .5909 
Débiles Visuales CPO 4.5854 
2) El índice CPOD indice que se ocupo por la presencia 
de dentición mixta y para tener un dato más confiable 
fue incrementado en los niños débiles visuales. 
Ya que los datos finales en el SPSB con respecto al CPOD 
fueron para invidentes 5.95 1 y en débiles visuales de 
9.73. 
3)En el indice CEO se encentro por el contrario de los 
dos puntos anteriores un incremento en éste indice en 
los niños invidentes ya que tuo de 5.36 y en débiles 
visuales de 5.1463. 
4) Del 100% de la población estudiada el 98.41\ padecía 
caries Dental de la clase X,IX,III,Iv,v. 
Esta gran prevalencia do caries en el grupo estudiado se 
debe al bajo nivel económico - social del que procede la 
mayoría de éstos niños y a la falta de cultura a nivel 
de higiene bucal; tanto de los maestros como de sus 
padres. 
Ya que a pesar que dentro del DIP se les enseña lo que 
llaman 11Terapia Ocupacional 11 donde aprenden todo lo que 
se refiere a su alimentación, higiene y vestido. 
Estos desconocen practicamente las técnicas de cepillado 
incluyendo en algunos casos el uso del hilo dental y 
aplicación de tluoruros. 
otro factor importante se debe basicamonte a su dieta 
rica en carbohidratos como se mencionó anteriormente. 
un gran número de estos niños al no tener pleno control 
da su conducta debido en no pocos casos no sólo en 
defacto ocular, sino tambiénm, otros impodimentos físi­
cos asociados (cardiopatías, Parálisis cerebra1es) 
dependen estrechamente de su madre o tutor para la salud 
dental. 
5)Hoaostros a1 tratar de ayudar a estos niños nos 
encargamos de dar técnicas de cepil1ado tanto a sus 
padres como maestros e informarles que nuestra Universi­
dad Nacional Autónoma de México, contamos con los medios 
necesarios para devolverlos a éstos niños su armonia en 
cavidad oral. 
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XV.-R2SOMEN. 

Xnvestigaoión de1 índice CPO de niños invidentes en 
comparación a los niños débiles visuales. 

Objetivos• 
Describir y analizar si existe algun incremento en éste 
índice; en cualquiera de estos dos grupos y saber el 
porque de esta aumento. 

Metodología: 
Se realizaron 63 odontogramas para conocer el indice CPO 
en 22 invidentes y 41 débiles visuales. 

Resultados: 
La ingesta de alto indice de carbobidratos presentó una 
diferencia significativa entre el grupo de invidentes y 
débiles visuales, obteniendo un indice CPO global de 
3.19 con una desviación estándar de 4.35. 
En la prueba T do students nos dió una T de 4.00 con un 
50.26 grados de libertad que es swnamente siquificativa 
ya que nos marca un nivel de confianza de .ooo. 
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CUADRO 1. INDICE CPO POR RANGO DE EDAD V SEXO 
EN INVIDENTES V OEBILES VISUALES. 

--- --RANGO DE SEXO CPO so No DE CASOS 

EDAD AMBOS 
M F M F M F SEXOS 

o - 5 10 9 o.o o.o o.o o.o 19 

1 
6 - 10 1B 15 i 2.83 2.66 3.11 1.91 33 

1 
1 

11 - 14 5 6 6.8( 12.61 2.7 4.71 11 

TOTAL 33 30 63 

FUENTE DIRECTA 1992 

CPO El so 
AMBOS ~MBOS 
SEXOS pEXOS 

.00 .oo 

2.75 3.16 

10.00 4.87 

3.19 4.35 



INDICE CPO POR RANGO DE EDAD Y SEXO EN 
INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

20 16 

15 

10 

3.19 

o 
0-5 AflOS 6-10 AflOS 11-14 AflOS 

- MASCULINO - FEMENINO 0 CPO GLOBAL 



CUADRO 2. INDICE CEO POR RANGO DE EDAO Y SEXO 
EN IHVIOENTES Y DEBILES VISUALES. 

RANGO DE SEXO CEO so No DE CASO CEO EN so 
EN AMBOS AMBOS 

EDAD AMBOS SEXOS SEXOS 
M F M F M F SEXOS 

o - 5 10 9 5.36 7 .22 2.98 2.3B 19 6.2105 2.8201 

6 - 10 18 15 6.5! 5.53 3.50 3.11 33 6.0909 3.3200 

11 - 14 5 6 1.40 .so 1.67 1.22 11 .9091 1.4460 

i 

TOTAL 33 30 63 s.2222 3.5124 



INDICE CEO POR RANGO DE EDAD Y SEXO EN 
INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

20 18 

15 

10 

5.22 

5 

o 
0-5 ANOS 6-10 ANOS lI-14 ANOS 

- MASCULINO - FEMENINO 0 CEO GLOBAL 



CUADRO 3. INDICE CPOD POR RANGO DE EDAD Y SEXO 

EN INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

RANGO SEXO CPOO POR S.D. POR No DE CASOS CPOD S.D. 
DE DE AMBOS AMBOS 

EDAD AMBOS SEXOS SEXOS 
SEXOS 

M F M F M F 

o - 5 10 9 5.30 7 .22 2.9B 2.38 19 6.2105 2.8201 

6 - 10 18 15 9.38 B.20 3.83 4.34 33 8.B485 4.0553 

11 - 14 5 6 B.20 13. 16 3.49 4. 16 11 10.9091 4.5045 

GLOBAL 33 30 63 B.4127 4.0942 

FUENTE DIRECTA 1992. 

ESTE CUADRO CORRESPONDE A LA UNIDN DEL INDICE CPO Y CEO PUESTO QUE EXISTJA 
UNA POBLACION CON DENTJCION MIXTA Y AS! TENER UN INDICE MAS CONFIABLE. 



INDICE CPOD POR RANGO DE EDAD Y SEXO EN 
INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

20 18 

15 

10 8.41 

5 

o 
0-5 ANOS 6-10 ANOS 11-14 ANOS 

- MASCULINO ~FEMENINO 0 CPOD GLOBAL 



CUADRO 4 INDICE CPO POR INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

PATOLOGIA CPO s.o. No TOTAL CPO s.o. 
VISUAL CASOS CASOS GLOBAL GLOBAL 

1. INVIDENTES .5909 1.3331 22 

63 3.1905 4.3510 

2. DEBIL 
VISUAL 4.5854 4.7643 41 

-~-

FUENTE DIRECTA 1992 
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CUADRO 5. INDICE CEO POR INVIDENTES Y DEBILES VISUALES 

---- -·---- ~- .... 
PATOLOGIA CEO S.D. No TOTAL CEO S.D. 

VISUAL CASOS CASOS GLOBAL GLOBAL 

1. INV !DENTES 5.3636 3.3459 22 

63 5.22 3.51 

; • DEBIL 
VISUAL 5.1463 3.6370 41 

FUENTE DIRECTA 1992 
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CUADRO 6. CPOD POR INVIOENTES Y DEBILES VISUALES 

PATOLOGIA CPOD S.D No TOTAL CPOD s.o. 
VISUAL CASOS CASOS GLOBAL GLOBAL 

1. INVIOENTES 5.95 3.25 22 
~ 

63 8.4127 4.0942 

2. OESIL 9.73 3.91 41 
VISUAL 
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GLOSARIO 

APAQUIA:Ausencia de cristalino. 
AGUDEZA VXSUAL:Expresión nwnérica del sentido de las 
formas. 
AMAUROSIS:Pérdida total de la visón en uno o ambos ojos. 
ALBINISMO:Dericiencia pigmentaria en el epitelio de la 
retina, iris y coroides. . 
AMETROPIA:Trastorno en el cual loa rayos de la luz 
paralelos que inciden en el globo ocular, no enfocan en 
la. retina. 
ANEURXSMA:Tumor sanguineo causada por dilatación de 
arterias. 
ANIRIDIA:Auaencia de iris. 

ANISOMETROPIA:Distiota qra6uaci0n requerida en ambos 
ojo a. 
ABTXGMATISMO:Es una ametropia. Dificultad da la visión 
de~ida a que la retracción ocular es diferente en los 
distinto9 meridianos. es decir los rayos no enfocan en 
un mismo punto, sino en diferentes planos. 
ATAXIA: Perturbación en la coordinación del sistema 
nervioso,y en 1os movimientos. 

BUPTALHOStGlobo ocular de qran tamaño en el qlauooma 
inrantil. 
CATA!U\.TA:Opacidad del cristalino. 

COLOBOMA:Falta de desarrollo de alguna estructura Oel 
qlol>o ocul.ar. 
CONGENXTO:Que existe en el momento del nacimiento. 
CONGESTZOH:Atlujo de sangre en una región u órgano. 
CORALXPOR.ME:Forma Oe corales pequeños. 
cOROIDES•"embrana que proteje el interior del ojo. 

DIPLOPIA:Visión doble. 
DZSTROPIA:Desorden en la nutrición. 
ECTASIA:Dilataoión de un órgano. 
ECTOPXA:Situaoión de un órgano fuera de su luqar. 
BCTOPICO:que surre eotopia. 
ZDE.HAtHinobaaón b1anda. 
BJIETROPB:Ojo con visión normal. 
BNOFTALHOS:Globo ocular hundido o retraído. 
ZNUCLEACXOH:Intervención quirUrgioa que entraña la 
resección total del qlobo ocular 
BSCLEROTICA:"embrana dura del ojo. 
ESFINTER:Cierre do alguna cavidad del orqanismo. 
ESCLERAL:Adelgazamiento y abonbamiento escleraies, en un 
sitio de menor resistencia. 
ESTRAVISMO:Pérdida del paralelismo ocular. 
FIBROPLASIA:Tejido o tumor rormados de tejido conjuntivo 
fibroso y tejido muscular estriado. 



POTOFOBIA:sensación desagradable a los estimules lumino­
sos. 
GLAUCOMA:cuadro olinico ocasionado por una bipertensión 
intraocular sostenida. 
HIDROFTALMIA:Glaucoma congénito. 
RIPOTONIZAR:Usar una solución cuya presión osmótica es 
superior a la de la solución que está. puesta en contac­
to. 
INTUM.ESCENTE:Que principia a hincharse. 
LAHELAR: En forma de lamelas. 
KELANINA:substancia negra de la superficie interna de la 
coroides. 
HIDRIASIS:Dilatación pupilar. 
HIDRIATICO:Fármaco que provoca dilatación pupilar. 
MXCROFTALMOB: Globo ocular insuficientemente desarrolla­
do. 
MIOSXS:Contracción Pupilar. 
KIOTICA:Fftrmaco que provoca contracción pupilar 
NISTAGMOS:Movimientos involuntarios del Glubo ocular. 
PAPILA:Estruotura. anatómica intraocular que corresponde 
al inicio del nervio óptico. 
PAPILEDEMA:Estasis o Edema de la papila. 
PTOSIEJ:Caida. 
PTOBIS PARPEDRAL:Caida del parpado superior. 
QUERATOMXA:Extirpación de tumor cornoo,. con intenso 
enfgrosamiento en la córnea. 
REFRACCION:Técnica exploratoria que determina el tipo y 
la magnitud de una ametropía. 
RETINOPLASTIA:Reconstrucción de la retina. 
RETINITIS:Inflamación de la retina. 
TETANIA:Enfermedad proveniente de la insuficiencia 
paratiroides,que se manifiesta por contracción dolorosa 
de los músculos. 
OVEITIS: inflamación de la membrana del ojo.(Ovea). 
VESICULA:Elevación do la epidermis de forma acuminada 
como consecuencia del desarrollo de serosidad. 
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