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X . =INTRODUCCION

La lasién de caries es una ia 4e p de
destruccidén localizados en tejidos duros y dentarios que
evolucionan en forma progresiva e irreversible, co-
menzando desde la superficie del diente y avanzando
posteriormente en profundiaad.

En el curso de los Ultimos afios se han logrado adelantos
en lo gque se refiere a la comprensidén de las causas de
ésta snfermedad: De la flora especifica qgue estid
asociada con la cariles de la superficie lisa, de la
fisura y de la raiz, de la transmisibilidad de la flora,
de los nmecanismos relacionados con la adherencia de la
flora oral, y de la formacidén da la placa dental. Ahora
se tiene un mejor conocimiento del papel especifico que
ajerce la sacarosa en la dieta, por lo que se refiere a
la determinacidén de los organismos ocariogénicos ocapaces
de formar colonias en las superficies dentales. A pesar
de los avances cientificos logrados y a pesar también,
de que la caries as irreversible, ésta enfermedad cons-—
tituye todavia, un importante problema para la salud
publica en México.

Al no recibir tratamiento, la caries puede provocar
dolor y malestar considerables y por otra parte, la
reparacién o sustitucidén de los dientes cariados, toma
muchas horas por afio; aparte de que aignifica una pérai-
da de tiempo tanto en las escuelas como en el trabajo.
Como mencionamos anteriormente,la caries representa la
afeccién més caracteristica de la infancia.

cuando el promedio de los nifios llega a la edad escolar,
es decir, cuando tiene cinco o seis afios cada nifio o
nifia presenta cinco dientes deteriorados, al llegar a la
edad de quince afios, el nimero de dientes deteriorados
dafiados llega a ser de dlexz. (1)

En la ciudad de México el padecimiento bucal principal
que sufren los nifics y los adolescentes ciegos y débiles
visuales es el de la caries, de ahi nuestra preocupacidén
para obtener el indice CPO(2) y tener una mayor claridad
4e dAicho problema.

1.-Cfr. Newbrum,Ernest, Cariocloegia, Limusa, 1a Ed4.
México, 1984. phg. 357. .
2.-Véase infra.Capitulo VI, pidg. 41



II.-ANTECEDENTES

La visién es un proceso perceptive, por el cual aprecia-
mos la forma, tamafio, la distancia, el color y movimien-
to de los objetos; contribuye a informarnos de nuestra
posicién y mantiene conexiones con los centros que rigen
el equilibrio postural.» (1)

La visién,como otros sentidos, se desarrolla paula
tinamente: antes de la cuarta semana de vida, el nifio
sigue los objetos en movimiento a través de un arco de
90 grados; a las doce semanas su seguimiento abarca un
arce de 180 grados; 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.

86 ha definido como vidente a aquella persona gue puede
ver correctamente y tiene una agudeza visual de 20~20 en
1o nermal y un campo visual de 180 grados con los dos
ojos.

Como dAébil visual,a las personas que captan un rayo de
luz pero que a una distancia mayor de 6.90 metros no
pueden distinguir al medio ambiente, o cuyo campo visual
@8 de un &ngulo tan estyrecho gue sdlo captan la lug
central sin percibir 1o que existe a su alrededor,
debido a ello, no puaden distinguir con claridad un Area
especifica y sélo pueden ver confusamente o con visidén
fragmentaria.

ciego es aguel individuo que no capta ningun rayo de
luz; bien puede ser por causa prenatal, es decir, aguel
que nace con dicho impedimento, puede ser adquirido o
hereditario. Es adquirido cuando contrae el padecimiento
durante el embarazo, producido por traumatismos sobre el
feto, © provocado por causas téxicas (drogas,alcoho-~
1lismo,etc.) o por enfermedad infecciosa como sifilis,
meningitis, varicela,etcétera. El ciego hereditario es
aquel que adquiere dicho mal genéticamente y puede
aparecer en la primera generacidén o bien en generaciones
alternas segilin sea el cardcter dominante o recesivo,
también puede hablarse del ciego posnatal, el que nace
con todas sus facultades visuales pero a causa de alguna
enfermedad conocida o desconocida; de una operacidn, de
un golpe, de un accidente, de quemaduras con fuego © con
productos quimicos, pierde la visidn total o parcialmen-
te.

El dlagnéstico temprano de ceguera en la infancia es
relativamente simple: no hay respuesta para aseguir

1.~" practica Odontoldgica", Vol.5, Enero, 1984.



objetos en movimiento. Eato conatituye suficiente evi-
dencia completa o parcial. (i)

Las

enfermedades relacionadas con la ceguera y debilidad

visual que se van a encontrar con més frecuencia en el

D.I.

1.~
2.=
3.~
4.-
S5.=

6.~
Te-
: R
9.~

?. son las siguientes:

Cataratas congénitas.

Atrofia optica.

Glaucoma.

Microftalmos.

Fibroplasia Retrolenticular o Retinopatia
del Pramaturo.

Retinésis Pigmentaria o Retinitis Pigmentosa.
Albinismo.

Miopia Degenerativa.

Enoftalmos.,

10.-Malformaciones Congénitas.

1.=-"Practica odontoldégicaw, vol.S5, Enero, 1984.



2.1.~CATARATAS

8on opacidades del Cristalino que se clasifican segin su
etiologia, sitio, madurez y tipo de opacidad; (opacidad
parcial o completa en la corteza o nicleo del cristali-
ne).

El Cristalino con cataratas se va a caracterisar por
edaema, alteracidén proteica, necrosis y desintegracidén de
la continuidad normal de sus fibras.

La formacién de una catarata se va a determinar por 1la
reduccién de la captacién de oxigeno y el aumento ini-
cial del contenido de agua seguide por deshidrataciodn.
El contenido de calcio y sodio aumenta y disminuye el
contenido de potasio, dcido ascérbice y proteinas.

86 observa que cuando una catarata inmadura, también
llamada catarata incipiente, (ésta se ve un poco opaca),
cuando la catarata es madura,su cpacidad es completa el
cristalino estd edematoso.

cuando el contenido de agua es alto y la cédpsula se
encuentra tensa, la catarata se denomina intumescente,es
daecir estd tumefacta. En la catarata hipermadura; la
cual se considera como la mids avanzada, el agua se
escapd del cristalino dejindolo extremadamente opaco,
deshidratado y la cédpsula se va encontrar arrugada.

2.1.1.LAS CATARATAS SE CLASIFICAN EN:

A) DEL DESARRCOLLO:
Son producidas durante el desarrollo.
B) ADQUIYRIDA:
Por degeneracidén progresiva de las fibras cristali-
nianas y pueden ser:
CRISTALINIANAS Y PUEDEN BER:
B.1.-8ENIL:Por cambios tréficos propios de la edad.
B.2.-PATOLOGICAS:Causadas por enfermedades oculares
de otro tipo.
B.3. METABOLICAS:Causadas por diabetes, tetania.
B.4.-TOXICAB: Poxr agentes quimicos, tépicos.
B.5.-POR RADIACION: Por calor,electrici-
dad,radioterapia.
B.6.~TRAUMATICA: Algun trauma en el cristalino.
B.7.-AS0CIADA A ENFERMEDADES GENERALES8: Distrofia
midtica.

2.1.2.8INTOMAS GENERALES DE LAS CATARATAS
La baja visién va a ser mayor cuando la opacidad sea

més amplia y central, y menor cuando se encuentre en la
periferia, el paciente suele referirnos que su visién



es borrosa como si viera detrids de un cristal sucio o a-
través del vapor , observando sélo una sombra.

Refiere halos irisados en las luces, es decir puntos
negros que se estdn moviendo.

2.1.2.1.8IGNOS.
" Opacidad grisasea o blanguesina por detrids del
iris.

2.1.3.CATARATAS DEL DESARROLLOO.

Cabe mencionar que dentro de la clasificacidén de las
cataratas, nos enfocaremos a las cataratas del desarro-
1lo o congénitas; y que son las més frecuentes.

Llegando a tomar un primer lugar dentro de las enferme-
dades de los nifios en el DIF.

Las cataratas congénitas son aquellas que se desarrollan
cuando el cristalino comienza su formacidn 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 regidén ecuatorial.

CLASIFICACION DE LAS CATARATAS DEL DESARROLLO

CATARATA AXIAL ANTERIOR EMBRIONARIA:

Es la mds frecuente de las cataratas congénitas; son
opacidades finas como trogos de gis, en el centro y
cerca de la sutura "Y" anterior.

CATARATA CORALIFORME:

Poco frecuente, la opacidad en forma de huso con
ramificaciones parecidas a un coral de color grisidceo o
blanquesino, congénita de origen genético, afecta poco
la visidén sin progresar.

CATARATA ESTELAR O SUTURAL:

Aparece como una mancha de color blanco, c¢on un aspecto
calcidreo, situadas entre las lineas de la Y" (nicleo
fetal), llegando a tener una totalidad verdosa.

Es de tipo congénito hereditario afecta poco la visidén
por que su localizacién ésta bien circunscrita.

CATARATA LAMELAR O ZONULAR:

Afecta algunas zonas, las cuales se ven como manchas
blancas pequefias y numercosas; localigadas alrededor del
nicleo embrionario, encontrédndose el cristalino claro,
tanto central como perifericamente, la opacidad es
bilateral casi siempre, se puede raelacionar con algin
problema antes del nacimiento.



CATARATA POLAR ANTERIOR:

8¢ ve una opacidad blanca densa Yy central, con un aspeo-
to calcireo y localizada en la cédpsula anterior del
cristalino, alcanzando en algunas ocasiones la corteza
puede producirse por factores intrauterinos, es decir,
de tipo congénita por un retardo en la formacidén de la
cémara anterior por un contacto prolongado entre la
cérnea y el cristalino,

CATARATA POR RUBEOLA:

Causada por una infeccién materna durante el segunde y
tercer mos de embarazo con el virus de la rubeola, lo
cual va a lesionar el cristalino.

Afecta de manera importante la visidn, pudiendo causar
glaucoma, nistagmos, sordera cardiopatica, defectos
dentales y lesiones cerebrales.

CATARATA CONGENITA O JUVENIL COMPLETA:

Poco frecuente, aparece como un cristalino blanguecino
perlado, con un aspecto lachoso y blando, puede ser
unilateral o bilateral; puede presentarse el caso de que
un ojo no presente patologia.(l)

2.1.4.TRATAMIENTO

Cuando las cataratas son incipientes, hay regresidn por
que hay cambios en la hidratacidn.

8e pueden emplear farmacos como: colirio de yoduro de
calcio, preparados hormonales, vacunas del propio cris-
tulino: las cuales devuelven la transparencia del cris~
talino.

En las cataratas estacionarias hay una evolucidn muy
lenta con cambios de graduacidén en los lentes, en una
catarata central el empleo de un midridtico suave como
la homatropina al 2% siempre y cuando el paciente no
tenga una camara anterior estrecha, ya que como existe
dilatacién de la pupila el paciente puede sufrir un
atagque agudo de glaucoma por bloqueo angular.

8e pueden realizar también técnicas quirurgicas,
dependiendo del tipo de catarata gque presente el pacien-
te.

1,- Cfr.Padilla, De Alba,Francisco, oftalmologia Funda
mental,edit. Méndez Cervantes, México,D.F. 1983 pag. 257



2.2.- ATROFIA OCULAR.

Ocupa el segundo lugar dentro de las enfermedades
oculares en el DIF.

ATROFIA DEL NERVIO OPTICO.

Be llama asi al aspecto del disco éptico cuando ha
dagenerado al nervio éptico perdiendo total o par-
cialmente su funcidén y mostrando un disco palido de
vasgsos adelgazados.

Debe sefialarse que el nervioc éptico es realmente una
comisura ¢ unién entre dos centros nexrviosos: La retina
Y el cuerpo geniculado externo, por tal razén no se
comperta come un nervio periférico.

Bl cuadro clinico general de la atrofia consiste en una
baja progresiva de la visién; una alteracidén del sentide
cromético; primero para el verde, luego al rojo y al fin
al azul. Dando al enfermo la impresién de ver todos los
objetos en color gris; asi mismo se altera la adapta-
cién a la obscuridad dando una importante ceguera noc-
turna; asociado a estos Qatos el campo visual muestra un
clerre concéntrico hasta dejar sélo una isla central.

Los sintomas sefialados tienden a progresar hasta condu-
cir a 1a ceguera , afectando uno o los dos ojos,
causando por lo tanto ausencia de reflejos pupilares.
La atrofia del nervio dptico puede reconocer la siguien-
te clasificacién segun su etiologia.

2.2.1.~-CLASIFICACION ETIOLOGICA

A3 VABCULAR: Por oclusidén de la arteria o la vena

central de la retina.

B: DEGENERATIVA: Atrofia consecutiva secundaria a
enfermedad retiniana con destruccidén de
células ganglionares,

c: BECUNDARIA A PAPILEDEMA.

D: SECUNDARIA A NEURITIS OPTICA.

E: POR PRESION SOBRE EL NERVIO OPTICO: Aneurisma de la

porcién anterior del circulo de
Willis, presién 6sea a nivel de agujero
éptico o tumores intracanaliculares o
parasiliares.

Pz TOXICA.

Gz POR ENFERMEDADES METABOLICAS8: Ejemplo diabetes

mellitus,enfermedades por gangliosidos.

H: TRAUMATICA: Por lesidén directa sobre un nervio.

Iz GLAUCOMATOSBA. (1)

1.- Vaugham,Daniel, Oftalmologia general, Edit. Manual
Moderno,7a Edicidén,México,D.F. 1984 pig 207



2.2.2.-TRATAMIENTO, EVOLUCION Y PRONOSTICO.

Rara vez es posible tratar la causa de manera aeficas.

La atrofia éptica es una atenuacidn o disminucidén del
nimero de vasos de la papila, la palidez con papiledema
son signos de un pronédstico desfavorable.

La pérdida de la visidn debido a presidénm sobre el nervio
éptico, puede ser reversible, especialmente cuando Sse
elimina la causa gue ocasiona estd en forma temprana.

2.2.3.~ATROFIA OPTICA.
Gendticamente determinaada.

ENFERMEDAD DE LEBER:

ge cree que se transmite con un caridcter recesivo ligado
a un cromoscma "X*.

Bs una enfermedad rara, se presenta en hombrea jdvenes
entre los 20 y 30 afios (muy rara vez en mujeres).

La visidén no se pierde en forma total y no hay tra-

tamiento conocido hasta la fecha.

ATROPIA OPTICA HEREDITARIA INFANTIL O CONGENITA.

A) FORMA AUTOSOMICA RECESIVA: BSe presenta desde el
nacimiento a los dos afios y se acompana de nistagmos, es
grave.

B) PORMA DE TIPO AUTOSOMICO DOMINANTE:Menos grave gue la
anterior y mas comin, tiene un principio insidioso en 1la
infancia, con evolucidn lenta.

ATROFIA OPTICA HEREDITARIA DE BEHR.

Enfermedad autosdmica recesiva, rara, se caracteriza
por:

1.~ATROFIA OPTICA BILATERAL: Rara vez completa.
2.~HALLAZGO8 NEUROLOGICOS ASOCIADOS, COMO:Ataxia, signo
de Babinski positivo, pie zambo, deficiencia mental
entre otros.

No se conoce tratamiento alguno.

10



2.3.-GLAUCOMA.

Bste padecimiento lo encontramos en tercer lugar dentro
de las anomalias de los nifios en el DIF.

El glaucoma es una enfermedad en la que el aumento en la
presién intraocular 1lesiona el ojo, provocando dege-
neracién de la papila 6ptica y efectos en el campo
visual, BEs importante mencionar que la presién intraocu-
lar normal suele situarse entre 10 y 20 mm de hg; esto
se conserva graclas a la entrada y salida e humor acuo-
so, éste es producido por el cuerpo ciliar y pasa desde
la cémara posterior, a través del orificio pupilar, a 1la
cédmara anterior, de ahi sale por la red trabecular, al
conducto de Schelemn, a través del cual sale del ojo.
2.3.1,-EL GLAUCOMA S8E DIVIDE PARA 8U EBTUDIO EN:
GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO:
a) PRIMARIO: * Prodrdémico

* Agudo

% Crénico
b) SECUNDARIO: * Por causa cristaliniana

{Blogqueo pupilar).
* Por blogqueo vitrio (Afaquia).
* Por blogque angular.

GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO:
a) PRIMARIO O GLAUCOMA BIMPLE.
b) BECUNDARIO:* Por procedimientos quirirgi
cos.
* Por traumatismo asociados a
enrojecimientos
% Por uveitis, asociado con
corticosteroides tdpicos.
* por causa cristaliniana.
% Por tumores. etc.
¢} PRIMARIO POR HIPERSECRESBION.
d) PRIMARIO POR AUMENTO DE LA PRESION VENOSA EPISCLERAL.

GLAUCOMA CONGENITO:

a) PRIMARIO O INFANTIL

b) ASOCIADO A OTRAS ANOMALIAB CONGENITAS
©) BECUNDARIO

La principal amenaza del glaucoma crénico (De &ngulo
sbierto) es el daterioro visual insidiosc; esto varia
desde visién poco borrosa a ceguera completa; la en-
fermedad se caracteriza por ser bilateral y posiblemen~
te se determine por leyes genéticas controladas por
herencia poligénica o multifactorial. (1)

1.-Xdem.Pag.156

11



El glaucoma infantil suele tener una forma de herencia
autosémica recesiva, en tanto que algunos sindromes de
glaucoma especificos son transmitidos como enfarmedades
autosémicas dominantes.

Dentro del glaucoma secundario de (dngulo abierto)
encontramos gue se puede deber a traumatismos entre los
cuales se subrayan los siguientes:

A: Hemorragia masiva hacia la camara anterior.

B: Hemorragia masiva hacia 1la camara posterior.

C: Herida corneal o limbica con prolapso del iris hacia
la herida.

D: Retrosplagzamiento de la raiz del iris consecutivo a
traumatismo (recesicn del dngulo).

Dentro de la asociacién, con enrojecimiento tenemos
diabetes mellitus y obstruccién de los vasos centrales
de 1la retina.

CONSECUTIVOS A PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS.

A: Epitelizacidn haocia la camara anterior.
B: Palta de restauracidén rdpida y eficaz de la camara
anterior después de la extraccidén de la catarata.

Es importante destacar que actualmente existe

discrepancia en la terminologia para 10s glaucomas
infantiles. En el servicio de oftalmologia del Hospital
General de México de la Becretaria de Salubridad, el
Doctor Magin Pulg 8. ha hecho énfasis en la importancia
de dAiferenciar el buftilmus del hidroftalmos. Deberi
emplearse el término de hidroftilmus en los casos de
glaucoma congénito en gque Sse halla la camara anterior:
profunda, ectasia corneal generalmente bilateral; con
probabilidades terapéuticas médicas y/o quirirgicas. En
cambio son buftidlmus los glaucomas en nifios, secundarios
a traumas, tumores e inflamaciones y que presentan
estafiloma corneal con ausencia de la camara anterior
unilaterales y que generalmente ameritan enucleaciodn.

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

2.3.2.-TRATAMIENTO

E)l objeto de la terapéutica es facilitar la excrecién
del humor acuoso a través de los conductos, debe
drenarse mediante el usc de micdticos y algunas veces
inhibiendo la secrecién del humor acuoso en los procesos
ciliares con el uso de medicamentos locales © gene-
rales.

12



Bl tratamiento quirvrgico se indica, algunas veces, en
las ultimas etapas de la enfermedad cuando el tra-
tamiento medico ya no puede controlar la presién
intraocular. (1) (2)

1.~Idem. Pag.156

2.-Pdramo, Ma. de Lourdes,"Glaucoma en el nifio con
Hidroftdlmos y Buftdlmos", Tesis para obtener la es-
pecialidad en oftalmologia. UNAM.Fac. de Medicina.
México 1991.
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2.4,.-MICROFTALMOS.

Ocupa el cuarto lugar de los padecimientos oculares.

Es uno de los padecimientos mds frecuentes, suelen ser
unilocularas o biloculares.

Be va a encontrar el globo ocular de pequefio tamafio que
con frecuaencia va a presentar: microcornea, cataratas
congénitas, sobre todo cuando se presentan alteraciones
en otras estructuras como la trisomia 13 con un caridcter
resecivo, que en determinado momento es dominante.

La microftalmia puede estidr asocjiada a muchas otras
anomalias oculares.

- Glaucoma.

= Catarata.

- aniriaia.

= Coloboma.

8e pueden encentrar alguncs casos con anomalias SOm&-
ticas.

- Polidactia.

8indactilia.

Pie mambo.

Rifiones poliquisticos.

Higado quistico.

Paladar hendido.

Meningoencefalocele. (1)

La microftdlmia se puede presentar debido a diferentes
causas:
~ Antecedentes de éste padecimiento en la familia.
- Factor ambiental.
- Infececién materna por virus.
- Carencia vitaminica como:
A) Acido félico.
B) Vitamina A.
- Accidn teratogénica de firmacos:
A) Actinomicina.
B) Sulfas.
€) Neurosedantes.
- Exposicién por radiaciones.

2.4.1.~-TRATAMIENTO
N¥o existe un tratamionto especifico, se menciona el

quirdrgico, realizando el implante de una prétesis
ocular cosmética.

1.-.Vaugham,0p.cit, pdg.320
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2,5.-PIBROPLASIA RETROLENTICULAR.

También llamada fibroplasia atras del cristalino,

fibroplasia retrolental o retinopatia de los prematu-
ros.

Es un padecimiento que se presenta generalmente en los
nifios prematuros, por lo general abajo de los dos kilos
de peso, cuando no estédn todavia diferenciados la
retina ni los vasos. Estos nifios estdn sometidos a las
altas concentraciones de oxigeno (mayor del 30 %) en el
tratamiento en la incubadora; debido al exceso da
oxigeno se inactivan en la retina enzimas especificas,
la cual origina un trastorno en 1los procesos metaboli-
cos.

Las lesicnes se presentan primeramente en ambos ojos Yy
se caracterizan por una formacidén fibrosa consecutiva a
la neoformacién vascular del cuerpo vitreo.

Los signos y sintomas: no aparecen en sus ojos ningun

camblo en los primeros dias, pero cinco o seis semanas
después empiezan a desarrollar dilatacién y tortuosidaad
en vasos retinianos, aparicién de manchas nebulosas
blancas en la periferia de la retina, seguida en poco
tiespo de formaclién de finas bandas gue van del vitro a
la retina, llevando vasos neoformados €n su senc gue mas
tarde ocasionan un desprendimjento de 1la retina, en
forma de membrana retrolental .({1)

En los primeros estadios de la enfermedad es posible la
curacién simulténea. 8i el tratamiento patoldgico 1llega
a detenerse, pueden evolucionar las alteraciones vascu-
lares, pero la retina, una vez desprendida, no se aplana
nunca de nueve. (2)

Actualmente ésta lesién se presenta en muy raras oca-

siones.

1.-Cfr.villanueva,biag, Gil Introduccidén a 1la Qf-
+Edit, Litografia Benefelder,S8.A. l1la EA4.Méxi-

co,D.¥. 1978, Pag 317

2.~-Cfr.Hollwich,Pritz, oftalomologia, Salvat,2a

Ed.México,D,¥. pag.

15



2.6.=ALBINISNO.

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

Be considera dentro de los padecimientos de tipo heredi-
taric recesiva autosémica; debido a una alteracidén en
el metabolismo de la melanina.

Por lo gue hay una falta de pigmentacidn en el cuerpo
tanto en piel como en cabello; éstas personas son blan-
cas al igual que las cejas y las peaestafas.

El iris se observa de un color rojizo y las pupilas
rojas. Son pacientes que presentan fotofobia muy acen-
tuada, la mAcula estd mis desarrollada, por lo qgue su
funcidén visual es mala y presenta nistdgmus y es-
travismo.

Esta deficiencia congénita del pigmento puede ser:
-~ INCOMPLETA.
~ COMPLETA.

INCOMPLETA:

Cuando afecta unicamente los ojos, la funcién puede ser
normal © defectuosa.

COMPLETA:

ALBINISMO OCULAR COMPLETO.
ERROR DE REFRACCION.
EXIBTE FOTOFOBIA.
PESTARAS, CBEJAS BLANCAS.
COJUNTIVA HIPEREMICA.

IRI8 GRISES O RoJOS.
PUPILA ROJA.

LI I I I B

2.6.1.~TRATAMIENTO

Mejorar la fotofobia por medio de anteojos ahumados.

1.~ vaugham,Op.Cit. Pag.303
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2.7.~MIOPIA DEGENERATIVA.

La miopia es una ametropia, lo cual deriva de un srror
de refracoién, gue va a provocar cambios de retina
coreides y esclera. (1)

8e menciona como error de refreaccicdn debido a gue los
rayos luminosos que van a provenir de un objeto distante
86 van a encontrar antes da la retina; de manera que los
rayos van a llegar divergentes dando una imagen borrosa.
Se define también como miopia axial; donde va existir
un movimiente de globe ocular, cambios pigmentarios con
adelgazamiento de retina y coroides, atréfia ecapilar
guando a5 muy severa, estafiloma posterior, ruptura de
la membrana de Bruch, de las membranas neurovasculares y
cicatrices carioretinarias.

En algunos casos se puede encontrar la pérdida total del
tejido retiniano y coroidas.

Este pmdscimiento es de tipo hereditario con patronas de
transmisién dominante, resesiva y ligada al sexo .

En la miopia el paciente capta con mayor claridad los
objetoa de cerca que da lejos.

Este padecimiento suele afectar a los ocho o nueve afios

de odad y evoluciona hasta estabilizarse al final de 1a
segunda ddoada Se 1la vida,

Pueds ocurrir por dos factores:

1 .~CRECIMIENTO HAYOR EN EIL BJE ANTEROPOBTERIOR DEL OJO
{MIOPIA AXIAL) QUE ES LA CAUSA MAS FPRECUBNTE.
2.-AUMERTO DE LA RESTRINGENCIA DEL OJ0, YA SEAR POR LA
DIABETES QUE HACE UN JARABE DEL HUMOR ACUOBO Y EL VITREQ
POR PASO DE LA HUCOSA AL INTERIOR DEL 0J0 FOR UN

TERATOCANO QUE AUMENTA LA REFRIGERANCIA CORNEAL POR
EBPEROFAQUIA. (2)

Como se menciond anteriormente 1a miopia tiemde hacer
harsditaria, llegando a encontrarse severa cuando
amboa padres la padecen.
Existen dos teorias para explicar la elongacidén del
gloke oocular:

1.-Por 1la presién que ejercen los miscules extraocu-~
lares sobre 8l globo ocular en la convergencia para la
viaidén cercana "Exprime el globo ocular y 1o hace crecer
hacia atrass.

2.~Raquitismo de la esclerdtica que la vuelve fléicida, y
pexmitet “Por congestidén venosa al inclinar 1a cabewa o

con presidn de los misculos extracaculares éste elonga
miento .

1.~Haxrk,Anthony,8wanson,"Raforzaniento Esclezral de la
Miopia Degenerativa%“Tesis para obtener la especialidad
de Oftalmologia, Pac.Das Medicina, UNAM, México, D.F.
3

1.
2.-Padilla,De Alba,¥co. Javier,Op.Cit. pag.460-461.
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Clinicamente me presenta de dos maneras:

.-Miopia simple estacionaria o Miopia de efeoto é4ptico.
86 va a presentar em los primeros afios de vida, a la
cual con forme al crecimiento , durante 1a infancia y la
pubertad va a tener un progreso moderado y se detiens

en la juventud, llegando a presentar en algunas oca-
siones un aumento muy leve,

2.~Kiopia Progresiva.
Bate tipo de miopia se puede presentar en grado alto
d4esde la infancia, teniendo un crecimiento nuy

importante durante la juventud, el cual pusde ir au-
mantando después de los 25 o 30 afios.

La miopld de grado medio; ve mal a distancia por lo que
tione que aentrecerrar los ojes para evitar la entrada
46 loy rayos luminosos gue llegan por el centro de la
cornea. Bn la visién cercana se puede realizar cualquier
trabajo sin dificultad, ya sea leere o escribir: se
dice: TEL MUNDO DE LOS MIOPES ES8TA A DOS METROS DE
DISTANCIAN,

La Miopia frecuentemente sea puede asociar con un astig-~
matismo de gradoe importante por lo qus se pueden
presentar molestias como: axdor, congeatién scular y
cafalea, (1)

Bn los cascs de miopia cuando se trata de un grado alto
es posible que unicamente ae presente en un ojo aniso-
tropia y el otro emétrope con miopia pequefia.

2.7.3,~TRATAMIENTO

OPTICO.
Adsptacién de un lente gus corrige el desenfogua,
peutralizade poer un coristal céncavo; 1la aceidén del

hipotético lente convexo que antepuesto al ojo causa 1a
miopia.

MEDICO. N

8o busca hipotonizar al ojo con midticos topicamente,
vendaje ocular, y administracidn de vitamina %D,

QUIRDRGICO.

Regaccidn Escleral.

cirugia Corneal Refractaria.
Reforzamiento Escleral.
otros.

Queratomia Radical.
Lensactomia.
Epigqueratofaquia,
Queratomislesis,

1.-Ibiden,




2.8.-ENOPTALMOS.

Ea la retraccién o hundimjento del globo ocular en 1la
cavidad orbitaria .

Esto se puede observar mids en ancianos Yy se debe a la
atrorfia senil de la grasa orbitaria.

la causa mds comin de enoftidlmos es el traumatismo;
también aparece en forma congénita por microftdlmos o
defectos orbitarios posteriores a enfermedades debi-
litantes como: el célera, la disenteria, el absceso
hepdtico ete, y por desnutricién avanzada.

El enoftalmos antes de los 25 afos de edad, raras veces
ocurre como parte del sindrome de Hornerx.

Por lo general el enoftidlmos es unilateral, no causa
otra molestia que el mal aspecto cosmético, aungque en
grandes hundimiento (fractura del piso orbitario) puede
producir diplopia por desplazamiento mecidnico del ojo.

2.8.1.~TRATAMIENTO.

Este consiste en busocar y corregir el factor causal,
cuando es importante (levantar el globo ocular mediante
una reparacidén del piso orbitario con un implante de
taerlén por ejemplo). (1)

1.-Idem, pag.106-110

19



2.9.~MALFORMACIONEES OCULARES CONGENITAS.

Estas son determinadas por la herencia y se incluyen
algunos ejemplos: Ptosis Congénita, Errores de
Refraccién, Aniridia, Estravismo, Retinitis Pigmentosa y
Aracnodactilia (Bindrome de Marfan).

Puesdan producirse otros defectos congénitos por impedi-
mento del dasarrollo del embridn; por ejemplo:Los milti~
plas defectos que acompafia a una infeccidn de rubeola de
la madre durante los primeros tres mases de embarazo? en
éste vaso el nifio puede padacer cualguiera de las si-
guientes alteraciones: cCataratas, Cardiopatias,
Sordera,Microcefilia, Microoftalmia y deficiencia men-
tal. Los defectos oculares son frecuentes en la parali-~

8is cerebral.

A) ANOFTALMIA.
Pefecto raro en el cual taltan une o ambhes gleobos ocula-

ras © sa encuantran en estado rudimentario; ésta puedae
ascclarse con alteraciones cromosdmicas y anomalias
intracraneales.

B) OJO QUISTICO CONGENITO.

Anomalia dal desarrollo que comprende:La falta total o
parcial @e la invaginacidén des 1la vesicula déptica
primaria; ésta malformacidn ocurre alrededor de 1la
cuarta semana de vida embrionaria.

C) CICLOPIA.

Rara fusidn a nivel de la linea media de las estructuras
oculares en dasarrello; se aconpafia de defectos gene-
raligzados del cerebro anterior y del craneo: por lo
general no es compatible con la vida éata se trasmite
por un gen recesivo letal.

D) COLOBOMA PALPEBRAL.

Una hendidura unilateral del parpado supsriorx, constitu-
ye el tipo mds comin de coloboma palpebral.

No se establece ninguna causa especxficn del desarrello
enbrionaric.

E) MICROFTALMIA.

Como se menciond anteriormente uno o ambos ojos se
encuantran mds notablemente mis pequefios de 1o normal.
P) DEFECTOB CORNEALES.

En éste caso se pusda ver opacidad ya sea parcial o
completa de las corneas.

Es importante subrayar gue la causa mAs frecuente de
opacidad corneal en lactantes ¥ en nifics pequefios es el
Glaucoma Congénito.

En la mayerisa de los casos, el tamajio del ojc as mayor
qgue lo normal.

G) DEFECTOS DEL IRIS ¥ DE LA PUPLILA.

Las pupilas ectépicas o mal coloradas es lo gque se
obsaerva mds frecuentemante habitualmente el das-
plazamiento es hacia arriba y afuera del centro de la

coxrnea.
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La miosis congénita se debe al escaso desarrollo del
misculo dilatador, gue en caso normal 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 tamafio e inactivas y por el
subdesarrolloc del esfinter muscular.

H) EL COLOBOMA DEL IRIS.

Es indicio del clerre incompleto de la hendidura ocular
fetal, que habitumlmente se situa hacia abajo de 1la
linea media (nasal). (1)

I) LA ANIRIDIA.

Como su nombre lo indica es la ausencia del iris. Esta
es una anomalia més frecuente asociada generalmente al
galucoma secundario; se debe aun patrén hereditario
autosémico dominante.

J) ALBINISHO.

Antes mencionada.

Anomalia del color del iris determinado por la herencia.
K) ANOMALIAS DEL CRISTALINO.

Dentro de éstas encontramos las cataratas congénitas.

L) COROIDES Y RETINA.

La estructuras de la coriodes puede presentar colobomas
congénitos, entre otros incluimos a las excresencias,
aneurismas, deformaciones del nervio éptico, fibras
nerviosas mielinizadas y la degeneracién macular
hereditaria.

1.~Vaugham, Op.Cit. pag.327.
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2.10.-RETINITIS PIGMENTOBA.

También llamada retinosis pigmnentaria, *Degeneracién
Primaria del Neuro Epitelio de la Retina sme msocia a
malformaciones, degeneraciones organicas y alteracliones
del eje hipotilamo hipofisiario. (1)

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

BINTOMAS:

Aparece en la pubertad; pudiendo ser antes o después
con curso progresivo lento. Van a presentar una visidn
borrosa en el crepusculo, lo gue causa una %“Ceguera
Nocturna" pueden ver bien con luz artificial o durante
el dia.

Cuando la enfermedad progresa el campe se va haciendo
més peguefio hasta que se encuentra reducido a un Area
restringida alrededor del punto de fijacidn.(2)

Aun cuando la visién central en forma de2 tubo permaneca
largo tiempo, la persona va a presentar dificultad
debido a que su visidén unicamente es de frente y no
hacia sus alrededores.

2.10.1.=-VARIACION DE LA RETINOSIS PIGMENTARIA

Retinosis pigmentaria sin pigmento.-Cursa de 1la misma
manera que 1la retinosis pigmentaria, con 1la excepcién
gue no presenta acumules pigmentarios en 1la retina, como
si el campo se hubiera detenido, teniendo posteriorm-
ente una evolucién con cierre de campos, atréfia dptica
Y ceguera.

Sindrome de Laurence Moon-Biedl.- Be asocia al cuadro de
retinosis pigmentaria, sindrome adiposo genital de
Froechlich con bipogenitalismo, polidactilia, retraso
mental y obasigad. {3)

Tratamiento: vasodilatadores, dosis altas de
vitamina A, remosidn de Cataratas.

Retinitis Punteada Albescente.- Presenta les mismos
sintomas, la retina muestra en el centro pequefios puntos
blancos distribuldos uniformemente por todo el ojo
tiene una forma estaclionaria y otra progresiva.

1.-Hollwich,Pritz, Op.Cit, pag.259

2.-Vease,J.V. Stephen, Enfermedad de 1los Ojos, México
pag.302
3.~Padilla, de Alba,0p.Cit, pag.358
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Tratamiento: No hay tratamiento, cualgquier tipo de
tratamiento es inadecuado.

Sindrome de Repsius,

Idiopatia Pilineuritica

Atacsia cerebral

Sindrome de Basel .- Deficiencia Hipoproteinica.
Enfermedad de Moxpelmeyer.- Desordenes Polisacaridos. (1)

1.-Loeza, Bermefio,Ma. do Lourdes,“Tratamiento de la
Retinosis pPigmentosaY,Tesis para obtener la especialidad
de Oftalmologia, Fac. de Medicina en 1la DNAM, 1991,
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IXI.-CARIES DENTAL.

Caries. (Dal latin caries; podedumbre, descomposicidén
aeca) .

La caries es una enfermedad en la cual van a influix
diversos factares, lo cual provoca un proceso patoldgi-
co de destruccidén progresiva de origen bioquimico del
diente, aen donde principalmente actuan tres factoxraes
muy importantes: El huésped { donde se meonciona saliva y
dientes), la microflora y el substrato ( la dista).
Patologicamente 1la oaries comienza por una
descalcificacién de la sustancia inorginica y desinte-
gracién de la sustancia orgénica.

Comienza con una desmineralizacién de esmalte, la cual
va teniendo un progresc =a través deo loa prismas del
asmalte que va a llegar a la unién amelodentinaria.
cuando la caries llega a ésta unidn, se extiende late-
ralmente bacia el centro de la dentina subyacente, y
ndopt: una forma cénica con el apice en direccidén hacia
1a raiz.

3.1.~TECRIAS ETIOLOGICAS DE LA PORMACION DE LA CARIES.
3.1.1.-TEORXAS ANTIGUAS

GUBANOS:

Seguin la leyenda dal siglo VII A.C. el dolor del diente
era causado por un gusano que bebia sangre del diente y
éste se alimentaba con la raices da los maxilares.

Esta teoria fue craencia universal en una época.

Guy de Chauliac (1300~ 1308). El mejor cirujano de 1la
sdad madias creia que 108 gusanos producian 1la caries
dontal, por la que dijo que una menera de curar la
caries era por medioc de fumigaciones de semillas de
puerco, cebolla y hyosciamus.

HUMORES:

En la antiguedad leos griegos consideraban gue 1la
constitucidén de una persona tanto mental como fisica,
estaban determinadas por las proporciones de los fluidos
del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla.
De donde todas las enfermedades, incluyendoc la caries,
se podian exlicar por el desequilibrio de los humoresa.
Kientras Aristételes aceptaba la filosofia de los grie-
gos, donde mencionaban gue en la caries intervenian
factoraa locales y sistémicos.

Aristételes sefialaba que los higos dulces y suaves se
adherian a los dientes, por lo que éstos se pudrian
cuasando dafic.
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TEORIA VITALS

La teoria vital es propuesta a fines del siglo XVIIIX
D.C. y vigente hasta el siglo XXX, va a considerar que
1a caries ss origina en el mismo diente,en forma analoga
& la gangrena de los huegos.

TEORIA QUIMICA:

Parmly (1819). Que fue encontra de la teoria vital
sugirié que un agente quimico el cual no era identifica-
do era el causante de la caries.

Afirmaba que la caries tenia su comienzo en la super~
ficie del esmalte, donde los alimentos pasaban por un
proceso de prutefaccidn y adquirian poder para producir
quimicamente la enfermedad.

Esta teoria fue apoyada por Robertson (1835) y Regnar
(1838).

TEORIA PARASITARIA O SEPTICA:

BEn 1843, Erdl, describié pardsitos filamentosos en la
superficie membranosa (placa) de los dientes,
posteriormente Picnus, observd la presencia de microor-
ganismos filamentosos a 103 que denominé '*denticolaer.
Material tomado previamente de cantidades cariadas, el
cual era el responsadble de los dajfios en esmalte y denti-
na. 8in poder explicar ambos, como éstos microorga-
nismos destruian las estructuras dentales.

TEORIA QUIMIOPARABITARIA O ACIDOGENA {(w. D.
MILLER)

Es una combinacién de las dos teorias antes mencionadas
ya que sefiala que la causa de la caries es debida a los
dcidos producidos por los microorganismos de la boca.
Pasteur: Descubrid que los microorganismos transformaban
el agzicar en Acido lactico durante el proceso de fermen-
tacidn.

EMIL MAGIOT: (1867) Demostré que la fermentacidn de los
n:ucares causaba la disolucidén del mineral dental in
vitro.

BERLIN,LEBER Y ROTTENSLEAN: (1867) Mencionarén que los
#dcidos y bacterias que volvian poroso el esmalte eran
causantes de la caries, descubrieron un microorganismo
“Leptothrix Bucallis'' en los tibulos de la dentina
cariada, por lo que dedujeron que éste microorganismo
ara la causa de que los tubulos se ampliaran y ésto
facilitdra el paso de los &cidos.

UNDEWOOD Y MILLER:(1881) Encontrardén micrococos en
dentina cariada. Por lo gque, mencionarén gue la caries
dependia de la presencia de microorganismos que produc-
ian un &cido que eliminaba la sal de calcio.

WILLOUGHBY D. MILLER, realizé un trabajo (1883-1504) E1
cual fue muy importante para poder comprender la etio-
logia de la caries. En donde determino gue ninguna
espacie de microorganismos por si mismo causan la
caries, menciond que durante el proceso intervenia un
microorganiasmo oral el cual producia un dcido Yy
proteina digestiva.
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"“La destruccidén dental es un procesc quimioparasitario
el cual consta de dos etapas'':

a) Descalsificacién o reblandecimiento de los tejidos.
b) Disolucidén del residuo reblandesido.

Bin embargo en el caso del esmalte la segunda etapa no
existe ya que la descalsificacién del esmalte es
destruccidén total del mismo. (1)

TEORIA PROTECLITICA (GOTTBLIED)

8e menciona que los elementos orgédnicos o proteinicos
van a constituir una via para la presencia de microor-
ganismos los cuales provocan destruccidn éste afirmé que
la caries tiene su comienzo con 1las enzimas proteo-
liticas las cuales atacaban las laminillas del asmalte,
las vainas de los prismas sin calcificar y los tibulos
dentinarios de sus paredes. El menciond que los estaphi-
lococcus aureus, eataban es presentes por la pigmenta-
cién amarilla que presentaba la caries dental.

FRISBIE: Mencionaba la caries como un proceso proteoli-
tico que incluia 1la despolimerizacién y la licuefacciodn
de la matrixz orgidnica del esmalte.

PINCUB:Bostuve que los organismos proteoliticos lo
primero que atacaban eran los elementos proteinicos,
como es la cuticula dental para posteriormente destruir
las vainas de los prismas.

TEORIA ACIDOGENA

Iniciada en la escuela francesa a principios del siglo
XIX y posteriormente por Miller a finales de 1890.
Teoria basada en los dcidos provenientes de microorga-
nismos &cidos de la placa bacteriana, los cuales son
capaces de desintegrar al esmalte,

TEORIA DE PROTEOLISIS Y QUELACION (SCHATZ)

Atribuye la etiologia de la caries a dos reacciones
interrrelacionadas que ocurren simultaneamente; destruc-
cién microbiana de la matriz orgdnica mayormente protei-
nica y pérdaida de apatita por disclucién por la accidn
de agentes de gquelacidén organicos algunos de los cuales
se originan comoe productos de descomposicidn de la
matriz.

SBCHATZ : Menciona que el ataque bacteriano del esmalte
es iniociado por microorganismos queranoliticos, consiste
en la destruccidén de proteinas y otros componentes
orgdnicos del esmalte, fundamentalmente la gueratina.

Dando como resultado la formacién de sustancias que
pueden formar quelato solubles con el componente mine-
ralizado del diente y por esas vias descalcificar el
esmalte en presencia de un PH neutro hasta alcalino.

1.-Neubrum,Ernest,Op.Cit, Pag
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TEORIA ENDOGENA .(SERNEY)
Menciona que la caries dental se debe a cambios quimicos
que se inician en la pulpa Yy se manifiestan clinicamente
en el esmalte y dentina.

TEORIA ORGANOTROPICA (LEINGRUBER})

La caries es una enfermedad de todo érgano dental y no
solamente una destruccidén local de los tejidos denta
les. Considera al diente como una parte de un sistema
biolégico, compuesto de pulpa, tejido duro y saliva.
Los tejidos duros actiuian como membrana de la sangre y
saliva.

TEORIA DE EGGERS LURA

Menciona que la caries es causada por alteracidén del
matabolismo del fésforo Y la acumulacién de la fosfatasa
en el tejido afectado, perc no va de acuerdo en cuanto a
la fuente y macanismos de la fosfatasa; como la caries
ataca por igual al diente con pulpa viva o necrosada. El
origen de la enzima no ha de ser del interior de 1la
pulpa sino fuera del diente; es decir por 1la flora bucal
Y la saliva.

La fosfatasa disuelve el esmalte por accién de desdobla-
miento de las sales de fosfato y no por una descalcifi-
cacién acida.

TEORIA DEL GLUCOGENO (EDYEDI)

Este dice que el grado de presencia del tejido cariado
va ir en relacién directa con el acto consumo de carbo-
hidratos durante el periodo de desarrollo del diente, lo
que da por resultado un deposito de glucdégeno y gluco-
proteinas en exceso en el diente.

Las dos sustancias quedan inmdéviles tanto en la apatita
del esmalte, como en la dentina durante la maduracién
da la matriz, y con ella aumenta la suceptibilidad de
los dientes al atague directo de tipo bacteriano, des-
pués de la erupcidén. Los Acidos del sarro convierten
Gglucdégeno, glucoproteinas en glucosa y glucisamina. La
caries comienza cuando la bacteria del sarro invade los
tramos organicos y degradan la glucosa y glucosamida a
&cidos desmineralizados.
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3.2.-CORCEPTO8 ACTUALES DE LA ETIOLOGXIA DE LA CARIES.

La caries es una enfermedad multifactorial como 1o
mencionamos en el capitule anterior, en la cual van a
existir tres factores principales los cuales son :El
huésped, (saliva y dientes),la microflora y el substrato
(en donde tenemos la dieta). (1) (2}

Es decir para que exista un proceso cariogénicoe debe
existir un huésped el cual se es suceptible, una flora
oral cariogénica y un substrato apropiado el cual
deberd estar presenta durante un tiempo determinado. Al
contxrario, la prevencién de la caries se basa:
l1.~Aumentaxr la resistencia del
hudsped. (fluoroterapia,sclladores de fosetas y fisuras,
inmunizacién).

2.-Reducir el numeroc de microorganismos en contacto con
el diente (control de placa).

3.-Modificar el sustrato por medio de la seleccidn de
productos alimenticios.

4.-Reducir el tiempo que permanece el substrato en 1la
boca por medio de una limitacién en la frecuencia coh
que ingiere los alimentos,

Be va aconsiderar a la caries como una enfermedad
crénica ya que las lesiones se van adesarrollar durante
un periodo de meses o de afios. El promedio entre el cual
aparece la caries incipiente y la caries clinica es
més o menos entre los 18 y 6 meses.

3.2.1.FACTOR RELACIONADO CON EL HUESPED: SALIVA

Bl término de saliva se refiere a la mezcla de secrecio-
nes de la cavidad oral. Donde contamos los fluidos de
las principales gldndulas salivales ( Parétida, subman-
dibular y sublingual), de las glandulas menores de la
mucosa oral y de los residuos del exudado gingival.Este
dltimo no es una secresidén glandular.

La saliva influye significativamente en el proceso
carioso.

Be menciona gue influye significativamente ya que nos
encontramos que, cuando algun paciente presenta
disminucién en su secrecién salival, con frecuencia
experimenta un indice mids alto de caries dental, asi
como una répida destruccién dental.

La xerostomia puede ser la consecuencia de una variedad
de diferentes condiciones patoldgicas qua se presentan
en el hombre , como las enlistadas a continuacioén.

1.- Barcoidosis funciones reducidas de las glandulas
salivales.

1.~Idem, pag.39
2.-Vease, Infra, Capitulo, V. Pag
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2.-8indrome de 8jongren consiste en oligosalia, xe-
roftilmia.

3.Radiacién en cabeza y cuello las glandulas estén
dentro de un rayo primario lo cual provoca xerostomia.
Presentan caries rampante.

4.-Extraccidn quirdirgica de glandulas por algunha
necplasia.

5.-Administracién de anticolinérgicos o parasimpati-
coliticas, provoca xerostomia.

6.-Pacientes con diabetes Mellitus.

7.-Pacientes con enfermedad de Parkinson.

8.-Por mal formaciones congénitas de glédndulas saliva-
les.

9.~Infecciones virales agudas.

10.-Ansiedad, tensidn emocional y depresidén pueden
disminuir en forma temporal el flujo salival.

3.2.2,.COMPOSICION DE LA SALIVA Y 8U RELACION CON LA
CARIES

La saliva es necesaria para mantener 1la integridad de
los dientes. La composicidén de saliva varia con la
frecuencia del flujo, naturaleza de la estimulacidn
duracién de ésta, composicién del plasma etc., La saliva
as una mezcla de las secresiones emitidas por los tres
pares de gléndulas salivales principales y las menores.
Cada secrecién de cada glandula tiene una composicién
tGtnica. La secrecidén de las gldndulas salivales
submandibulares tiene 50% mds de calcio (6.8 mg de
Ca/100ml) que las glandulas pardétidas (4.1 mg de Ca/
100ml).

Debemos menclonar que entre mayor es la frecuencia del
flujo aumenta mds 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 solucién que tiende a mantener
un Ph constante. En la saliva los sistemas amortiguado-
res principales son: Bicarbonato-dcido carbonico y
fosfato.

La didlisis de la saliva (gque elimina tanto el bicar-
bonato como el fosfato) por l1lo que disminuye la capa-
cidad amortiguadora.

3.2.3.PACTORES ANTIBACTERIANOS DE ORIGEN GLANDULAR

1.-Lisozima:Enzima hidrolitica, se encuentra en 1la
saliva, ld&grimas,tejido y liquidos corporales; influye
en el balance ecoldégico de la flora oral.

2.-8istema de la Peroxidasa: BS8e encuentra en las se-
cresiones submandibular y parotidea, relacionada con un
sistema antibacteriano en la saliva.
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3.~-Inmonoglobulinas e Inmunizacidén: BSon anticuerpos
especificos. La principal inmonoglobulina que se encuen-
tra en la saliva es la XIgA. (1)

3.2.4.FACTORES RELACIONADOS CON EI HUESPED : DIENTE.

Lo consideramos como uno de los factores suceptibles
para que ocurra el proceso carioso.

B8a considera gque las hendiduras y fisuras de diaentes
posteriores son altamente suceptibles a la caries, ya
que los restos alimenticios tienden a inpactarse en esos
lugares con mas facilidad. Debemos de estar conscientes
que existen superficies de djentes son mas propensas a
que sufran daterioro, debido a la morfologia del diente.
Existe una variacidn intraroral a la suceptibilidaa de
la caries entre los diferentes tipos de dientes.

Las irregularidades en la forma del arco, el apinamiento
Y sobreposicidén de los dientes también favorece al
desarrollo de la caries.

Composicién del Diente:

La superficie del esmalte es mas resistente a la caries
a que la subsuperficie, esto se debe a que en su super-
ficie tiene mds minerales y mdas materia dérganica.

3.2.5,-MICROFLORA

Las bacterias son esenciales para el desarrollo de una
lesidén cariada. La microflora asociada con la caries de
hendidura , de fisuras, caries en la superficie lisa,
caries radicular y la dentina profunda, no son lo mismo.
En los humanos no se han presentado demostraciones
directas de la cariogenisidad de cualquier micro-
organismo. Existe una evidencia considerable indirecta
de naturaleza epidemloldégica que implica la presencia de
8. mutans a nivel mundial relacionado con la frecuencia
y prevalencia de caries en placa.

Debido a los multiples factores que puaden influir en la
formacion, composicién 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
sl requiere de la especificidad etioldgica se defina en
términos de los organismos involucrados y 1l1las condicio-
nes ambientales del lugar donde se presantan.

1.-Xdem Pag. 59
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3.2.6,.8UBSTRATO : DIETA ¥ CARIES

La dieta me refiera a la cantidad acostumbrada de co
midas y liquidos dingeridoa por una persona diariazmenta.
La dieta puede ejaercer un efecto local sobre la caries
en la boca al reaccionar sobre la superficie del esmalte
Y al servir como substrato para microorganismos cariogé-
nicos. La nutricidén se refiere a la asimilacidn de los
alimentos y su efecto sobre los procesos metabdlicos del
organismo.

3.3.-PREVENCION DE CRRIEB.

3.3.1.A) Métodos para aumentar la resistencia de los
dientes.

~Administracién de fluor.

1.~ via Exdgens: El flior se combina con la porcidn
inorginica del esmalte haciéndolo menos soluble a los
dcidos.

2.- Via Enddgena:El fluor beneficia a los dientes en
desarrollo.

3.3.2.8) Métodos para reducir la flora Bacteriana y su
metabolismo.

1.~ Control personal de placa bacteriana:Por medio de
é5te método se produce la desorganizacidén y ruptura de
las colonias que forman a la placa bacteriana &sto se
lleva acabo basicamente con el cepillado y el uso del
hilo dental, ésto es practicade con el paciente,al cual
se le debs de instruir para ello se requiere de varias
sesiones.

2.,= Auxiliares del cepillado:La utilizacidén del cepille
dental no es suficiente para la eliminacién de 1la placa
debido a la forma de los dientes, su posicién, tamado,
eto, Por lo que se requiere de auxiliares como son:
~palillo de dientes.

~8eda dental.

~Cepillo eléctrico.

~Cepillos interproximales.

~Irrigadores Dentales.

~Puntas de goma.

~limpiadores de puentes.

-Enjuagadores hucales.

3.~Copillado:Bl primer paso es la eleccién de un cepillo
de acuerdo a los requerimientos de cada paciente en
particular. El segundc paso, eleccién de la tédenica de
acuerdo a las necesidades de cada paciente.

3.3.3.c)pieta y control de Caries.

1.~ Reduccidn en la ingestidn de Hidratos de Carbono:
Loa sustratos cariogénicos estdn compuestos escen-
cialmente por hidratos de carbono y la suprecién de
éstos trae como consecuencia la eliminacién de caries.
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Be ha demostrado gque el principal sustrato para sintesis
de los dextranos es la sacarosa o azlcar comin. Pero
tanbién pueden ser otros polimercs. Desds un punto de
vista préctico se puede decir qgue los alimentos que
contribuyen a la formacidn de placa son principalmente
los que contienen azucares en especial la sacarosa. Ya
que los azucaraes son componentes de alimentos y dietas,
los factores siguientes son mas importantes que la
cantidad de azicar en relacién a la cariogenicidad; 1la
consistencia fisica de los alimentos, especialmente su
adhesividad. Los alimentos pegajosos permanecen mas
tiempo en contacto con los dientes y ésto aumenta la
capacidad cariogénica.

La composicidén quimica dQel alimento: La cariogenicidad
de los alimentos puede ser disminuida por alguno de sus
componantes quimicos: el cacao parece tener esa
propledad.

Pl mecanismo parece tener a inhibicién del efecto ca-
riogénico de los hidratos de carbono a la proteccidn de
los tejidos dentarios contra el atagque de acidos.

2.~ Eliminacidébn de alimentos entre comidas: Be llegd a
la conclusién de que 1la supresién de los hidratos de
carbono refinados de la dieta eliminaria practicamente
el problema de caries, peroc actualmente ocurre todo lo
contrario, la ingestidén de azhcares aumenta,por ello la
unica solucién. radica en no consumir nada entre co-
midas. (1)

1.~Cf£r.8UA, Odontologia Preventiva, UNAM, México, pag.
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V.~PERFIL PSICOLOGICO DEL NINO CIEGO ¥ DEL
DEBIL VIBUAL.

Para poder analizar el aspecto psicoldégico del niio
clego y débil visual, nosotros como odontdlogos tuvimos
gue basarnos en la edad que presentd el paciente y en su
capacidad intelectual, el cual nos indicé el grado de
entendimiento gue podia ofrecer el nifio.

Los factores en general, que contribuyen al estado
psicoldégico y emocional que presentan los nihos
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 econdémicas y educacionales precarias
en 1la que viven la mayoria de elles.

d) La ignorancia y abanddéno de sus padres , hacen gue el
tratamiento en general Yy su educacidén, escolar sea més
lenta por lo que en muchas ocasiones su educacidén es a
una edad avanzada gque la de los nifios normales.

o) El rechazo que sienten de parte de la sociedad por la
incapacidad gque presentan.

Por todo esto nos pudimos dar cuenta de gue es una
minoria de los padres que se encuentran al tanto de sus
hijos en 1o que sa xefiere a su tratamiento bucodental.
Respecto al comportamiento que tienen los padres hacia
sus hijos los podemos clasificar de la siguiente manera:
a) Padres sobreprotectores.

b) Los padres que rechazan a sus hijos.

c) Los padres agresivos.

Estos comportamiento van a provocar alteraciones en la
conducta de los nifos.

Los padres sobreprotectores es cuando el impulso
sobreprotector de los padres pueds ser excesivo por lo
que interfiere de una manera muy importante en 1la
educacién normal del nifio, ya que el nifio come se
encuentra sobreprotegido 1los padres le prestan ayuda en
cualquier tipo de tarea por minima gque 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 algun
dafio fisico por algin accidente que prasentdra.

La actitud que presentan los nifos es timidez, son muy
delicados, sumisos, temercsos ante cualquier situacién,
Y no presentan gran inconveniente para su tratamiento
odontélogico aunque nos encontramos con casos en gue son
nifios hiperactivoes y agresivos.

Los padres que rechazan a sus hijos, por lo general son
nifios abandonadados en su totalidad. Por lo gue es
necesario en ocasiones que éstos nifios sean trasladados
alguna estancia u orfanato para su atencién. Nos encon-
tramos que son nifios que como pacientes son muy difici-
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les de tratar en el consultorio dental, puestoc que como
no tienen ninguna seguridad en su casa, se tornan suspi-
cases, agresivos por consiguiente no obedecen. Noso_tros
como odontdlogos debemos de tener una actitud de pacien-
cia para poder darle a entender al nifio que entre mas
coopere su tratamiento seria realizado con més rapidez
y ser4 mids agradable. Es necesario que con éstos pacien-
tes tendremos que utilizar los recusrsos mis profesio-
nales con los que contamos en odontopediatria para
poder atraer su atencidén y espiritu de cooperacién.
Encontramos en casos muy raros a nifos que son recha-
zados pero presentan una gran cooperacidén y resultan
pacientes ideales.

Los nifios que tienen padres agresivos pueden tener un
comportamiento agresivo o tranguilo de acuerdo al
desarrolle de su rehabilitacién . Nos encontramos coh
nifios con falta de ajuste en su personalidad , lo cual
lo caracteriza por estar centrada su atencién en si
mismo , es incapaz de ser sociable , presenta ines-
tabjilidad emocional , nerviosismo, gran preocupacidn y
angustia . El nifio que presenta éste comportamiento
resulta muy dificil tratarlo en la consulta.

El nifioc ciego y débil visual eostd acostumbrado a la
comunicacién verbal, a tocar y gustar. Cuando el nifo
llega su primera cita , debemos explicarle en forma
detallada 1a utilidad de cada uno de los instrumentos,
procurando qgue el nifio palpa tanto éstos como los
medicamentos a utilizar y posteriormente los sienta en
su boca.

Debemos de tenerencuenta que la atmésfera del consul-
torio dental debe ser agradable , dando la impresidn de .
un ambiente tranguilo , ordenade y limpiec. Como
odontdélogos debemos de evitar hacer énfasis en la
incapacidad que presenta el nifioc para ver, y de ninguna
manera tomaremos la actitud de preocupacidén ya que
provocaria reacciones desfavorables en la conducta del
nifio.

Al contribuir al logro de una actitud correcta en 1la
conducta del nific es de igual importancia que todas lasg
técnicas y métedos que utilizamos en el tratamiento
dental sean las adecuadas.Nosostros tenemos gque tener
l1a capacidad suficiente para formar y desarrollar en
los pacientes , despudés de cada cita, una consiencia
acerca del estadc que presenta su boca, asi como hacerle
entender que es muy importante el cuadade gue el la
tenga. La paciencia que presentemos debera reaccionar en
cualquier momento con buena disposicidn,explicando al
nifio que ciertos tratamientos pueden tener un éxito o
bien un fracaso.

Todas las preguntas que el nifio nos haga deberemos de
contestarlas de la manera mds clara posible.

En el Centro de rehabilitacidn de nifios invidentes y
débiles visuales del DIF, nos encontramos con cuatro
tipos de pacientes:
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V.-DIETA.

Dentro de los problemas gque encontramos dentro del DIF
fué precisamente la de su dieta.

En ésta instituecién encontramos varios grupos entre los
cuales el mis importante es el llamado de estimulacidn
temprana.

Eiga grupo tiene varias terapias mencionadas a continua-
cidén:

La terapia Ocupacional: En ésta se ensefia a los nifios
de 1 afio a 5 ajfios (aproximadamente) las actividades de
la vida diaria 1las cuales abarcan los siguientes pun-
tos.

Alimentacién (diaria), higiene y vestido y el otre punto
en el que se enfoca es la terapia fisjca en la que se
refieren al rubro de vista motor , estimulando sus
sentidos.

Es importante mencionar que también se da una orienta-
cién a sus padres debido a los problemas que éstos
presentan por el hecho de tener un hijo invidente o
débil visual.

Nosotros como dentistas nos encauzaremcs a lo relativo
con su alimentacién.

En éste centro de rehabilitacidén se les enseida lo que
ellos 1llaman técnicas de alimentacidén o de masticacion.
Estos nifios comienzan con alimentos a base de papilla
donde comprendemos a 1os pequefios de un 1 hasta los 2
o 3 afios do adad junto con miel y leche.

Después pasan a los alimentos semisdlidos hasta los 4 o
5 aifios de edad, continuando con una alimentacién normal
de los 5 afios en adelante. Bin olvidar el consumo de
sacarosa en forma de chiclosos, chocolate y caramele
entre comidas y ain asi el nifio no acepta tan rdpido el
cambio del alimento.

El problema escencial radica en los padres que creen gue
por el hecho de tener un pequefio ciego éste no puede
partir sus alimentos ni masticar hasta que son mucho mis
grandes; por lo tanto les dan una gran cantidad de
alimentos, principalmente cardbohidratos, ésto da por
resultado que la cariogenesis aumente, ya que los hidra-
tos de carbono que se consumen son mucho mAs frecuentes,
La mayoria de la gente disfruta de los alimentos dulces,
ésto es tan exagerado que se ha descrito como una
debilidad humana universal , lo cual estd comprobado por
la omnipresencia de azucares, mostradores de dulces,
panaderias, pastelerias etc.

La profesidén odontoldégica tieme un gran interes en la
blisqueda de sustitutos de azicar que sean seguros y de
buen sabor.

Muchos odontdélogos, ansiosos de prevenir la caries
dental adopten programas dietéticos especiales para que
limiten 1la frecuencia del consumo de alimentos que
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contienen azicares, sin embargo, es bastante dificil
cambiar los hadbitos dietéticos especialmente si el
cambio requiere la eliminacidén de alimentos que se
encuentran facilmente y tienen un buen sabor.
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VI.-INDICE CPO.

En la actualidad el indice mds universalmente empleado
es el indice Cariado- Perdido~ Obturadoe (indice CPO)
introducido por Klein y Knutson en 1938.

Este indice se basa en el hacho de que los tejidos
dentales duros no curan por si mismos; estabilizando a
la caries bajo niveles de cicatriz de algun tipo. E1
diente sigue cariandose y si es tratado, se le extrae y
obtura. El CPO es, por lo tanto, un indice irreversible,
lo cual significa que mide la experiencia de la caries
en el tiempo total de vida, éste es in indice sencillo y
varsdtil. El examinador registra un diente en su opor-
tunidad como sano, cariado, obturadec 6 ausente debido a
caries; la suma de los dientes cariados, obturados o
ausentes es el indice CPO del individuo. El indice CPO
de un grupo es la medida de la cuenta de cada individuo.
8in embargo, como cualquier indice, el CPO tiene sus
limitaciones. Estas son @

l1.~8e ha desarrollado para usarse en las poblaciones
occidentales y si es posible que requiera modificacidn
para algunes grupos no occidentales.

2.-Puede ser errénec 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 ortoddénticas o
donde se han colocado muchas obturaciones "Preventivas',
4.-E1 componente cariado no distingue entre caries
temprana y caries avanzada, ni en un estudio de
incidencia, es posible registrar el indice de incremento
de la caries a menos de que se modifique para notar los
diferentes grados dae atague carioso.

S5.-Los datos del indice CPO no éstan relacionados al
nimaro de dientes gue se han hecho erupcidén, de modo
que é1 'incremento en las caries" con la edad no siempre
significa que l1a intensidad de la enfermedad ha
aumentado, puede indicar que precisamente hay mas dien-
tes en riesgo.

La caries en la denticidén primaria puede medirse por el
indice c¢po que es paralelo exacto del CPO (el indice
para la denticidén permanente siempre se escribe con
letras maylisculas y para la denticién primaria con
letras minusculas).

El CPO sigue siendo el indice de eleccién para registrar
el grado y la intensidad del atagque carioso. Ha sido
modificado en diferentes formas y la seleccidén del
sistema de los objetivos y el protocole de investi-
gacién.

1.-L.M.8ilvertone,N.W. JOHNSON Caries Dental Ed. Manual
Moderno, México, D.FP. Pag.22.
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ESid TESIS WO DEBE
VII.-PLANTEAMIENTO DML‘!POBIFEEA. g—““ BiELEaTECi

Actualmente no se conocae el indice CPO de los nifios
débiles visuales e invidentes y si de alguna manera ésta
invalidez ésta relacionada con el problema cariogénico

VIII.~-HIPOTESIS.

Hipétesis nula:
Los nifios débiles visuales no son diferentes en cuanto
al indice CPO en comparacién con los nifios invidentes.

Hipétesis de investigacién:

Los nifios débiles visuales presentan diferencias sig-
nificativas en cuanto al indice CPO en comparacidén con
el nifio invidente.

IX.-OBJETIVOS.

El objetive es hacer una revisién y exploracién de los
nifios débiles visuales e invidentes del DIP con el fin
de presentar el indice CPO (cpo) (31), para poder hacer
un andlisis y comparar entre estos dos grupos de mi
nusvilides.

X.~-MATERIAL ¥ METODOS.

Para éste estudio se asistidé al centro de rehabilitacidn
de nifios invidentes y débiles visuales del DIF ubicada
en la calle de Viena No 127 en Coyoacin. En donde se
revisaron 41 nifiocs con debilidad visual y 22 nifios
invidentes, siendo un total de 63 casos, iniciando 1la
revisién el 24 de abril de 1991 al 20 de julio del
mismo afic.

10.1.,~a) Tipo y tamafio de la muestra.

La poblacién que fue revisada consistio en 63 nifos, de
los cuales fueron 41 nifios con debilidad visual y 22
invidentes, con un rango de edad entre 1 y 14 afios.

10.2.-b) variables,

Independientes: Nifios débiles visuales e invidentes.
Dependientes: Piezas dentarias con caries, obturados u
organos dentarios perdidos.

10.3.-Método de Recoleccidén:

Inspeceidn directa:

En la recoleccidén de datos, como se mencioné 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 afio a 14
afios.
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Por lo gue para el estudio fue necesario contar con el
siguiente material:

- Espejos.

- exploradores.

- . Pinzas.

-Abatelenguas.

=Algoddén.

~Odontograma.

~Cédige del indice CPOD

8e procedid bhacer la revisidén por nifio para sacar el
CPOD entre nifos invidentes y débiles visuales, reali-
zando la revisidén por grupe de minitsvalidos empezando
por el grupo de invidentes y subsecuente el de debilidad
visual.

La revisidén se llevéd a cabo en la unidad dental del
centro de rehabilitacidn de nifios invidentes y débiles
visuales del DIF.

Be realizd la inspeccidn bucal, por nifio, revizando el
numero de piezas cariadas, pérdidas y obturadas, gque
presentaban, tomando encuenta que se revisarén pacientes
con denticidén mixta y permanente por lo gue se utilizé
una codificacién del COPD para ambas denticiones.

Los datos que fueron observados, fueron recolectados Yy
vaciados en los cuadros de datos que se encuentran en el
anexo 1.

Los datos arrojados, fueron procesados para poder
realizar el analisis estadistico.

Los cédigos utilizados en éste estudio fuerxron 1los
siguientes, utilizados por la OMS:

Permanente deciduo
Bano oo 10
cariado o1 11
Obturade con caries 02 12
Obturado sin caries 03 13
Perdida por caries 04 14
Perdida por otra razén 05 -
Diente no erupcionado 08 -
Diente excluido 09 -~

XI.-ANALISIS ESTADISTICO.

El analisis estadistico aplicado a 1los datos obtenidos
fue la prueba T de Btudents, con un 95% de confianza,
haciendo cruzas de las variables mencionadas en el
presente estudio.

Fué calculada la media y la desviacién estindar para
CPO, CEO Y CPOD por rango de edad,sexo Y patologia
visual, asi mismo se realizo la prueba de T student
exclusivamente cruzando las variables, de nifios invi-
dentes contra débiles visuales , en relacidén con el
indaice CcPO,CEO0 y CPOD, de acuerdo a la hipdtesis plan-
teada.
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La prueba T realizgada para el indice CPO de invidentes
contra débiles visuales con 50.48 grados de libertad se
obtuvo una T de 5,02 significativa a .000 de confianza,
que hace vidente la diferencia en el indice CPO entre
invidentes y débiles visuales de acuerdo a la prueba T
realigada.

También se realizo en el indice CEO cruzande invidentes
contra débiles visuales dando una respuesta T no sig-
nificativa, puesto que dié una T de .24 a un nivel de
confianza marcado en 8.13 lo cual repetimos no resulto
significativo; sin embargoe la ultima prueba T gue se
aplico a las variables de invidentes contra débiles
visuales fue para el indice CPOD éste indice incluye
precisamente el indice CPO y el indice CEO ya que la
poblaclién de estudio presentaba denticidén mixta. Por lo
tanto el grupo 1 de invidentes constituido por 22 casos
Yy el grupo 2 de débiles visuales constituidos por 41
cagsos nos permiten observar una media para el grupo 1 de
5.95 con una desviacién standar de 3.25 y para el grupo
2 una media de 5.73 con una desviacién standar de
3.92 .

La prueba T fue realizada precisamente con el indice
CPOD qua es el mds significativo y mds importante de
ésta prueba por incluir el indice CPO y CEO como men-
cionamos anteriormente por lo tanto la prueba aplicada
nos A4Aidé una T de 4.08 con 50.26 grados de liber-
tad gue es sumamente significativa, ya gue nos
marca un nivel de confianza de .000.

Es importante mencionar que éstas pruebas fueron pro-
cesadas por el sistema SPSS que nos permitié obtener los
resultados antes mencionados.
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XII.-RESULTADOS.

Los rasultados obtenidos en el estudio realizado y los
datos arrojados en ésta revisién, se describenm a con-~
tinuacidn.

Cuadro No 1

El CPO por el rango de sexo de invidentes y débiles
visuales se presenté en edades de ¢ - 5 afios con un
total de 19 casos 10 masculinos y 9 femeninos, fue
de .00 con una desviacién estindar de .00.

Con un rango de edad de 6 ~ 10 afios con un total de 33
casos 18 masculinos y 15 femeninos fue de 2.75 con una
desviacidén estandar de 3.16.

Con un rango de edad de 11 ~ 14 afios con un total de 11
casos 5 masculinos Yy 6 femeninos fue de 10.0 con una
desviacidén estandar de 4.87.

En total fueron 33 casos del sexo masculino y 30 del
sexo femenino con un global de casos da 63 en ambos
sexos un indice CPO global de 3.19 con una desviacién
estiandar de 4.35 (cuadro 1).

Cuadro No 2

El indice CEO (cpe) en rango de edad y sexo en in-
videntes y débiles visuales se observé en edades de 0 -
5 afos dando un total de 19 casos 10 masculinos y 9
femoninos fue de 6.21 con una desviacidén estidndar de
2.82.

Dentro del range de 6 - 10 afiocs con un total de 33
casos 18 masculinos y 15 femeninos fue de 6.09%9 con una
dasviacidn estandar 6.32.

De 11 - 14 afios se observaron 11 casos 5 masculinos y 6
femeninos dando un indice CEO (cpo) en ambos sexos
de .90 con una desviacién estdandar de 1.44 en total se
estudiaron 63 cascs 33 masculinos y 30 femeninos con un
indice CEO (cpo) global en ambos sexos de 5.22 con una
desviacién estiandar de 3.51.

Cuadro No 3.

El CPOD por rangc de edad y sexo en invidentes y débi-
les visuales.

En edades de 0 - 5 ahos 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
desviacién estiandar de 2.82.

En el rango de edad de 6-10 afios con un total de 33
casos, 18 casos sel sexo masculine y 15 del sexo fe-
menino con un CPOD en ambos sxos de B.84, con una
desviacién estdndar de 4.05.

Con el rango de edad de 11 - 14 afos con un total de 11
casos mascuiiinos y 6 femeninos con un indice CPOD en
ambos sexos de 10.90 c¢on una desviacién esténdar de
4.50.
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En total fueron 63 casos 33 masculinos y 30 femeninos y
un CPGD global en ambos sexos de 8.4127 con una desvia-
cidén estidndar de €.09.

Esto rafleja tanto el indice CPO y CEO ya que la
g:neralidad en la poblacidn estudiada es de denticidn
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 desviacidén estdndar 4.76
63 casos conh un indice CPO global de invidentes y
débiles visuales 3.1905 con una desviacidn estandar de
4.3510.

cuadro No §

Indice CEO de invidentes y débiles visuales, invidentes
22 casos con un indice CEQ 5.3636 con una desviacioén
estdndar de 3.3459 y débiles visuales fueron 41 casos
con un indice CEO de 5.1463 presentando una desviacidén
estandar de 3.6330.

En total fueron 63 casos de invidentes y débiles vi-
suales el CEC global fue de 5.22 con una desviacién
esténdar global de 3.51.

Cuadro No 6

Indice CPOD de invidentes y débiles visuales, con 22
casos de invidentes presentando un CPOD 5.95 con una
desciacién estandar 3.25, deviles visuales 41 casos CPOD
9.73 con una desviacién estandar de 3.91.

En total fueron 63 casos tanto de invidentes como débi-
les visuales, presentando un CPOD global 8.4127 con una
desviacidén estandar de 4.09.

Este indice CPOD es la unidén del indice CPO y CEQ ya gue
repatimos la mayoria de la poblacidén presentaba una
denticidén mixta.

Como ya se menciond en el analisis estadistico 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, CEQO y CPOD
siendo éste ultimo el mas significativo y confiable para
conocer el estado de la denticidén mixta que fue ana-
lizada en éste estudio, obteniendo una T calculada de
4.08 con 50.26 grados de libertad siendo altamente
significativa ya que nos da un .000 de confianza en el
andlisis hecho por el sistema 8PS8. Que resulta ser
bastante mds alto que el indice permitido por la ONMS.
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XIXX.-DIBCUSIONES.

En la investigacidn sobre el indice CPO,CEOQ y CPOD en
relacidn de loa nifos invidontes con los nifics débiles
visuales.

Encontréndose eun incremento en muiltiples piexzas den=
tarias al que os permitido por 1la OMS.

8e relaciondé éste incremento a la dieta espacial que
los nifics 1llevan en el DIF.

Ya que como se menciona anteriormente los niiios de 1 a 3
afios de edad, toman papilla junto con leche y miel de
los 4 o 5 ailos de edad, alimentos semisdlidos continuan-
do con una alimentacién normal de los 5 afios en adelan-
te, sin dejar de mencionar el consumo de dulces, choco-
lates, chiclosos entre sus comidas.

Esto da por resultados que la cariogenisidad aumente
notablemente.

Por lo gue pudimos corroborar que es aevidente que los
alimentos altos en azicares, van a causar un efecto
local actuando sobre la superficio del esmalte al mismo
tiempo como sustrato para los microorganismos asi como
lo afirma Ernest Newbrum en su libro de cariologia.

Vale la pena cuestionar por que los nifios invidentes
presentan un indice CPO que los nifios débiles viauales;
teniendo encuenta que reciben la misma dieta.
Probablemente se deba a gue reciben mayor apoyo y vigi-
lancia por parte de sus familiares para efectuar su
higiene bucal debido a su deficiencia visual y el
entorno psicolégico sobreprotector hacia estos nifios.
Podremos decir que los nifios débiles visuales tienen
actividades menos vigiladas ya gue tienen una vida mids
% normal" ¥y pueden ingerir mds carbohidratos, sin que
sus padres se encarguen de su higiene bucal.
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CONCLUSIONES.

Los hallazgos encontrados bajo los resultados en la
estadistica en el sistema 8PSS8 del indice CPO, CEO Y
CPOD,expuesto anteriormente, de ésta manera se concluye
lo siguiente:

1) En éste estudio se pudo verificar que los nifios
débiles visuales tienen un mayor indice CPO que los
nifiocs invidentes.

Ya que los datos arrojados por sistema 8P8S fueron de:
Invidentes CPO .5909

Débiles visuales CPO 4.5854

2) El indice CPOD indice que se ocupo por la presencia
de denticidén mixta y para tener un dato mas confiable
fue incrementado en los nifios débiles visuales.

¥a que los datos finales en el 8P8B con respecto al CPOD
fueron para invidentes 5.95, y en débiles visuales de
9.73.

3)En el indice CEO se encontro por el contrario de los
dos puntos anteriores un incremento en éste indice en
los nifios invidentes ya que fue de 5.36 y en d&ébiles
visuales de 5.1463.

4) Del 100% de la poblacién estudiada el 98.41% padecia
caries Dental de la c¢lase I,IX,IXX,IV,V.

Esta gran prevalencia de caries en el grupo estudiado se
debe al bajo nivel econdémico ~ social del que procede la
mayoria de éstos nifios y a la falta de cultura a nivel
de higiene bucal; tanto de los maestros como de sus
padres.

¥a que a pesar que dentro del DIF se les emnsena lo que
llaman “Terapia Ocupacional! donde aprenden todo lo gque
se refiere a su alimentacién, higiene y vestido.

Estos desconocen practicamente las técnicas de cepillado
incluyendo en algunos casos el uso del hilo dental ¥y
aplicacién de fluorures.

otro factor importante se debe basicamente a su dieta
rica en carbohidratos como se menciond anteriormente.

Un gran muimerc de estos nifics al no tener pleno control
de su conducta debido en no pocos casos no 86lo en
dafecto ocular, sino tambiénm, otros impedimentos fisi-
cos asociados (cardiopatias, Paralisis Cerebrales)
a 4 ast h te de& su madre o tutor para la salud

dental.
5)Nosostros al tratar de ayudar a estos nifios nos
encargamos de dar técnicas de cepillado tanto a sus
padres como maestros e informarles que nuestra Universi-
dad Nacional Auténoma de México, contamos con los medios
necesarios para devolverles a éstos nifies su armonia en
cavidad Oral.
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XV.-RESUMEN.

Investigacidén del indice cro de nifios invidentes en
comparacién a los nifios débiles visuales.

objetivos:

Describir y analizar ai existe algun incremento en éste
indice; en cualquiera de estos dos grupos Yy saber el
porgue de este aumento.

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

Resultadoes:

La ingesta de alto indice de carbohidratos presenté una
diferencia significativa entre el grupo de invidentes y
déniles visuales, obteniendo un indice CPO global de
3.19 con una desviacién estandar de 4.35.

En la prueba T de students nos didé una T de 4.08 con un
50.26 grados fle libertad gue es sumamente significativa
yYya que nos marca un nivel de confianza de .000.
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CUADRO

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

RANGO DE SEXO cpro S0 No DE CASOS|CPO EN SD
EDAD AMBOS AMBOS AMBOS
M F M F M F SEX0S SEXOS BEXOS
0-5 10 9 0.0 0,0} 0.0f 0.0 19 .00 .00
6 - 10 18( 15 2.83 2.66 3.1¢ 1.9§ 33 2.75 | 3.16

{

|
11 -1 5 6 6.80) 12.66] 2.7 4.7d 11 10.00 4.87
TOTAL 33 30 63 3.193 4.35

FUENTE DIRECTA 1992
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CUADRO 2. INDICE CEQ POR RANGO DE EDAD Y SEXO
EN INVIDENTES Y DEBILES VISUALES.
RANGO DE SEX0 ceo so ]No DE cAsod CEO EN sp

EN avmos | amBos

EDAD AMBOS SEX05 | sexos

wl el wlre |[u F | sexos

0-5 w0 |9 (s.36f7.22]2.98)2.38] 19 6.2105 | 2.8201
6- 10 18| 15 [6.555.53|3.50] 3.11] 33 6.0909 | 3.3200
"o 14 51 6 [1.40] .50 J1.67 |1.22 1 .909% | 1.2860
TOTAL 33 | 30 63 5.2222 | 3.5124
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CUADRO 3. INDICE CPOD POR RANGO DE EDAD Y SEXO
EN INVIDENTES Y DEBILES VISUALES

RANGO sexo | ceop por fs.n. POR  INo OE casos]  cpop 5.0,
DE OE AMBOS AMBOS
EDAD AMBOS SEX0S SEX0S

SEXOS
M_F | M _F M F

0-5 10 9 |s.30 7.222.98 2.38] 19 6.2105 2.8201

6- 10 18 15} o.38 8.20 {3.83 433 33 8.8485 4.0563

n-1} 5 & |8.20 13.1613.49 .16} 1t 10.9001 | 4.5045

eosa. | 33 30 63 8.4127 | 4.0042

FUENTE DIRECTA 1992.

ESTE CUADRO CORRESPONDE A LA UNION DEL INDICE CPO Y CEO PUESTC QUE EXISTIA
UNA POBLACION CON DENTICION MIXTA ¥ AS1 TENER UN INDICE MAS CONFIABLE.
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CUADRO 4  INDICE CPO POR INVIDENTES Y DEBILES VISUALES

PATOLOGIA [#i] S.0. No JTOTAL Cpo S.D.
VISUAL CASOS|CASOS|  GLOBAL GLOBAL
1. INVIDENTES) .5909 1.3331 22

63 3.1905 4.3510

2. DEBIL
VISUAL  ]4.5854 4.7643 4

FUENTE DIRECTA 1992
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CUADRC 5. INDICE CEQ POR INVIDENTES Y DEBILES VISUALES

PATOLOGIA CEO S.Dt' No |TOTAL ‘--kEO S.D.
VISUAL CASOS{CASOS|  GLOBAL GLOBAL
. INVIDENTES| 5.3636 3.3459 22
63 5.22 3.51
i . DEBIL
VISUAL 5.1463 ]3.6370 3

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

PATOLOGIA CPOD s.D No (TOTAL CcPOD s.D.
VISUAL CASOS JCASOS GLOBAL GLOBAL

1. INVIDENTES 5.95 3.25 22
63 8.4127 4.0942

2. DEBIL 9.73 3.64 41

VISUAL




12 1

10 1

o n B =] =2}
i L | | 1

INDICE CPOD EN INVIDENTES

Y DEBILES VISUALES

5.95

9.73

INVIDENTES DEBILES VISUALES

W croD CPOD GLOBAL



GLOBARIO

AFAQUIAsAusencia de cristalino.

AGUDEZA VIBUAL:Expresién numérica del sentido de las
formas.,

AMAUROSIS:Pérdida total de la visdén en uno o ambos ojos.
ALBINISMO:Deficiencia pigmentaria en el epitelic de 1la
ratina, iris y coroides.

AMETROPIA:Trastorno en el cual los rayos de la lus
paralelos que inciden en el globo ocular, no enfocan en
la retina.

ANEURISMA:Tumor sanguineo causada por dilatacidén de
arterias.

ANIRIDIA:Ausencia de iris.

A?:SOHBTROPIA:Distinta graduacidén requerida en ambos
ojosr.

ABTIGMATISMO:ES una ametropia. Difjicultad de la visidn
debida a que la refraccidn ocular es diferente en los
distintos meridianos. es decir los rayes no enfocan en
un mismo punto, sino en diferentaes planos.

ATAXIA: Perturbacidén en 1la coordinacidén del sistenma
parvioso,y en los movimientos.

BUFTALMOS:Globo ocular de gran tamafic en el glauconma

infantil.
CATARATA:Opacidad del oristalino.

COLOBOMA:Falta de desarrollo de alguna estructura del
globo ocular.

CONGENITO:Que existe en el momento del nacimiento.
CONGESTION:Aflujo da sangre en una regién u drgano.
CORALIFORME:Forma de corales pequefios.
COROYDES:Membrana wque proteje el interior del ojo.

DIPLOPIA:Visidn doble.

DIBTROFIA:Desorden en la nutricidn.

ECTASIA:Dilatacidn de un érganc,

ECTOPIA:8ituacidén de un drgano fuera de su lugar.
ECTOPICO:que sufre ectopia.

EDEMA:Hi{ncbazén blanda.

EMETROPE:Ojo con visidén normal.

ENOFTALMOB:Globo ocular hundido o retraidoe.
ENUCLEACION:Intarvencién quirirgica que entrafia la
reseccidén total del globe ocular

ESCLEROTICA:Membrana dura del ojo.

ESFINTER:Cierre de alguna cavidad del organismo.
ESCLERAL:Adelgazamiento y abonbamiento esclerales, en un
sitio de menor resistencia.

ESTRAVISMO:Pérdida del paralelisme ocular.
PIBROPLASIA:Tejido o tumor formados de tejide conjuntive
fibroso y tejido muscular estriado.



POTOPOBIA:Sensacidén desagradable a los estimulos lumino-
808,

GLAUCOMA:Cuadro clinico ocasionado por una hipertensién
intraocular sostenida.

HIDROFTALMIA:Glaucoma congénito.

HIPOTONIZAR:Usar una selucidn cuya presidén osmética es
superior a 1a de la solucidn que esta puesta en contac-
to.

INTUMEBCENTE:Que principia a hincharse.

LAMELAR: En forma de lamelas.

MELANINA: Substancia negra de 1la superficie interna de la
coroides.

MIDRIASIS:Dilatacidén pupilar.

MIDRIATICO:FArmaco que provoca dilatacién pupilar.
MICROFTALMOSB:Globo Ocular insuficientemente desarrolla-
qao.

MIOBIS:Contraccidén Pupilar.

MIOTICA:FArmaco que provoca contraccidén pupilar
NISTAGMOB:Movimientos involuntarios del Glubo Ocular.
PAPILA:Estructura anatémica intraocular que corresponde
al inicio del nexrvio dptico.

PAPILEDEMA:Estasis o Edema de 1la papila.

PTOSIS:Caida.

PTOSYS PARPEBRAL:Caida del parpado superior.
QUERATOMIA:Extirpacién de tumor corneo, con intenso
enfgrosamiento en la cérnea.

REFRACCION:Técnica exploratoria que determina el tipo y
1a magnitud de una ametropia.
RETINOPLASTIA:Reconstruccidén de la retina.
RETINITIS:Inflamacidn &e la retina.

TETANIA:Enfermedad proveniente de la insuficiencia
paratircides,que se manifiesta por contraccidn doleorosa
de los musculos,

UVEITIS: Inflamacidén de la membrana del ojo. {(Uvea).
VESICULA:Elevacidén de la epidermis de forma acuminada
como consecuencia del desarrollo de serosidad.
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