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INTRODUCCION

A lo fargo de la carrera y durante la practica oc gica; en las cli universitarias y en la

préctica privada observamos la poca o nula atencién para estas personas con PCI (Paralisis Cerebral
Infantil) que necesitan atencién debido a los problemas que ocasiona la caries denlal u otras afecciones

en la cavidad oral.

Creemos que es de gran importacia para nosotros los Cirujanos Dentistas, instruirnos acerca de

la prevalencia de caries en estos pacientes con PCI.

Elaboramos este trabajo debido a la escasa literatura existente a tan importante tema y al

elevado [ndice de pacientes con PCI, que necegitan atencién dental urgente en nueslro pais.

Este trabajo ha sido enfocado al estudio de la pi de caries exi en nifies con PCI

en APAC (Asoclacidn pro-personas con parélisis cerebral).

En este estudio se hace hincapié en las caracteristicas, etiologia, y clasificacién de la PCI, asi

como sus conslderaciones mas esenciales para su manejo estomatoldgico.

En la prictica privada este tipo de paciente minusvélidos son los qua con mayor frecuencia
acuden al consultorio dental, esto demanda al odontélogo que esta en contacto con los nifios prepararse

-y brindar atencidn ya sea en el 4rea instituciopal o privada.



OBJETIVO i
Presentar las principales caracleristicas bucales de la PCl y las consideraciones
eslomatoldgicas para su manejo.

Levantamiento de indice C.P.O y si es necesario C.P.0.8,,CE.O. yCP.OD.

La prevalencia de caries existente en ambos maxilares de los nifios con PCI, asi como el

comportamienic de estos en el consultorio dental.

Se estudiaran las discrepancias de las arcadas.

|
|
|
|
i
i
i
!
i
i
|




PARALISIS CEREBRAL INFANTIL
DEFINICION :
La parélisis cerebral se define como un trastomo del movimiento y de la postura debido a un
defecto o lesion del cerebro inmaduro. La lesién no es progresiva y causa un deterioro variable en 1a
caordinacién de la accién muscular, con la resultante incapacidad del nifio para mantener posturas

normales y realizar movimigntos normales,
Este impedimento motor central se asocia con frecuencia con afeccion del lenguaje, de |a visién
y de la audlcién con diferentes tipos de alteraciones de la percepcién, ciefo grado de retardo mental y/o

epilepsia.

Las caracteristicas i de esta definicién de pardlisis cerebral es gque la lesién afecta al

cerebro Inmaduro interfiriende en la maduracién del SNC lo cual tiene consecuencias especificas en

términos del tipo pardlisis cerebral que se desarrolla, y su diagnostico, evaluacion y tratamiento.*

ANTECEDENTES :
La PCI definida por Little en 1861 no es una entidad patolégica, st no un termino que describe

un grupo hetercgéneo de casos en afectacion de SNC generalmente no progresiva .

Sir Williams Csler en 1889, en el titulo de su monografia sobre *Tales Males* uso por primera

vez el termino los paraliticos cerebrales.

También lo definié Porsitan en 1850 como una condicidn caraclerizada por parélisis, debilidad,
incoordinacifn o cualquier otra aberracion de las funciones motoras, causadas por una lesidn en los
centros de control motor del cerebro. Aboth en 1958 y Hamison en 1975 sefialan que este trastormno es
una incapacidad neuroldgica causada por una lesidn en los centros del control motor del cerebro. En

1984 Crickmay la describe como un trastomo Sensoric motor y sefiala que no se trata de una entidad



nosolégica en particular, si no un grupo de ellas consiguiente a un desarrello anormal del encéfalo o a

una tesién encefalica.

En 1970 Thoenz comenta que {a expresién paralisis cerebral carece de todo significado, aunque,
sequn él, se puede emplear en {érminos generales para indicar algin traumatismo o lesion del cerebro

que produce dificultades para controlar los movimientos.

Fancini y Wilgren en 1975 sefialan que no solo es un tipo de trastorno neuromuscular sino un
grupo de trastornos que gcurren COmMo consecuencia de un compromiso de dreas de control motor

corticales o subcorticales.

Fait en 1866 caracteriza a la PCI como una condicion resultante de un daiio cerebral, que se
manifiesta por varios tipos de incapacidades neuromusculares, incapacidades caracterizadas por un mal

funcionamiento del control motor voluntario.

Amheim, Auxits y Crowe en 1873 afirman que es una condicion mas que una enfermedad, que
denota varios tipos de Incapacidades caracterizadas por perturbaciones de fa funcién motora voluntaria

de acuerdo al grado de dafio cerebral.

Wilson en 1873, menciona que este fermino sefala un numero de inhabilidades
neuromusculares que se caracterizan por disfunciones motoras resuitantes del dafio de! cerebro y del

SNC.

En general los autores mencionados anteriormente concuerdan en que la PCl es una alteracion
no progresiva del movimiento o funcién motora resuitante de la lesién o funcionamiento anémalo del

SNC, que ocurre prenatal, parinataimente o durante {a infancia temprana.



Asi mismo, ademas de deficiencias moloras existentes asociadas con la PC! deficiencias
sensoriales auditivas y de lenguaje, dificullades en el aprendizaje, problemas de adaplacion social, de

desarrollo, problemas ermocionales y de la personalidad.’

La incidencia de paralisis ha sido estudiada en diversas partes del mundo; se han hecho

estudios minuciosos en las diversas clasificacienes de severidad de PCI .

En un estudio de PCl realizado en Estados Unidos; se estima que es enlre 1y 2 casos en 100
nacidos {Levine, M.S. 1980) Pehelps encontré que por cada 100000 habitantes nacen por afio 7 nifios
con PC) segln este autor, €l destino de eslos niflos sera el siguiente:

- Uno fallecera en los primeros afios de vida.
- Tres presentaran graves alteraciones motoras que requieran cuidados permanentes.
- Dos tendrén una incapacidad moderada.

- Y uno solo presentara alteraciones motoras leves.




FACTORES ETIOLOGICOS EN LA PARALISIS CEREBRAL INFANTIL

Siendo la PCI uno de los problemas incapacitantes mas graves de la infancia y lan compleja la

rehabilitacién de estos casoes, es deseable se establezcan medidas adecuadas para su prevencion .

Para ello es indispensable primero conocer las multiples causas que producen las lesiones

cerebrales en los nifios para que en esta forma se puedan establecer su profilaxis correspondiente.

Aungue han sido realizados numerosos esludios sobre la etiologia de la PC por diferentes
autores en distintos paises y se conoce la importancia determinante de fa hipoxia neonatal y de las
infecciones encefélicas postnatales, no obstante queda mucho por conocer acerca de los factores que

pasan desapercibidos o bien que concurren simultdneamente en un solo caso.

En nuestro medio pocos estudios se han realizado en este terreno, la mayor parte de ellos, sin
grupo control y sin historia obstétrica, por las dificultades propias de nuestro medio que impiden o

dificulta el obtener este tipo de datos.'?3s

Los elementos etiélégicos de la PCl segun su momento de aparicién se pueden dividir en tres
grupos:
- Prenatales.
- Perinatales.

- Postnatales.



FACTORES PRENATALES

Desde el punto de vista etioldgico, aproximadamente el 20% de los casos ocurren por causas
prenatalas :
Entre los factores prenatales mas comunes:
1) Infecciones adquiridas por la madre en el embarazo como la rubéola, la ioxoplasmosis, el
sarampion, la sifilis, etc. Afectan al SNC en el desarrollo, del nifio durante los primeros meses de vida

embrionaria.

2) Anoxia fetal debido a un mal desarrollo de la placenta, hemormragias en la madre por heridas,

placenta previa, elc.

3) Reacciones debidas a la incompatibitidad del factor RH.

4) Prematurez, nacimiento antes de 105 9 meses de gestacién o que el producto pese menos de dos

kilogramos y medio.

5) Problemas metabdlicos durante el embarazo como la diabetes y la toxemia que se dan en los tres

meses de geslacion.

También se clasifican durante estas factores prenatales los siguientes:

1) Factores hereditarios; La patologia genética transmitida principia desarrollando defectos en
los nucleos basales y sus vidas transmitidas genéticamente con sisternas presentes en el momento del

4, & trci

imi 0 poco pués: familiar o atetosls hereditaria, temblores congénitos, paraplejia

espastica, displejias aténicas, rigidez familiar,



2) Factores adguiridos durante la gestacion en el dtero:
a) Radiaciones durante el primer trimestre.
b) Padecimienios infecciosos de la madre entre el segundo y cuarto mes. "Infeccion
Prenatal”: Rubéola, Toxoplasmosis, Parotiditis, Sarampidn, Varicela, Herpes Zoster, y
Sifilis.
<) Anoxia prenatal :
1.- Anoxia de la madre.
2.- Anomalias del corddn.
3.- Hipotensidn severa materna.
4.- Anemia matemna grave.
5.- Aspiracién de monéxido de carbono por [a madre.
§.- Infartos placentarios.
7.- Patologias y anomallas de la placenta: Placenta previa, desarrollo
placentario deficiente, sangrado.
3) Hemorragia durante el embarazo (Primeras 20 semanas).
4) Hemorragia cerebral fetal (En el producto, generalmente micro hemorragias) producidas por:
a) Toxemia gravidical del embarazo.
b) Traumatismo (trauma directo).

c) Diastesis hemorragica mat I is: tendencia constitucional o hereditaria a

adquirir determinada enfermedad o trastorno).
d) Anoxia prolongada.
e) Discrasia sanguinea en la madre (discrasia: cacoquimia-contaminacion de tos
humeres normales y caquexia: extrema desnutricién).
5) Factor RH: Causa de kemicterus. Enfermedad hemolitica del recién nacido,
Hiperbilirrubinemia. Incompatibilidad sanguinea.
8) Diabetes mellitus matema.

7) Exposicion excesiva a los rayos x durante la gestacion.

11



8) Prematurez.
8) Predisposicién al aborto.
10) Toxemia materna.

11) Desnutricién materna.'??

CAUSAS NATALES O PERINATALES

Aproximadamente en el 70% de Jos casos se hallan lesiones perinatales , que pueden ser de

diversos tipos, desde €l comienzo de! parto hasta la viabilidad del feto:

A.- MECANICA (Accid. gineco-ok icos):

1.- Pario prolongado: 12 horas primipara y 8 horas multfpara.
2.- Factores mecanicos dependiendo sobre todo el tipo de parto.

a) Compresion de cabeza,

b) Compresién de térax.

c) Aplicacién inadecuada de férceps.

d} Fractura de férceps.

€) Cesdrea de urgencia.

f) Inducci6n con oxitéceicos.

g) Maniobra de extraccién.

h) Expulsién demasiado rapida.

i) Todas las distosias (partos laboriosos o dificites capaces de provocar sufrimiento

fetal).




B.- ANOXIAS NEONATORUM O ANOXIA PERINATAL:
1.- Durante el curso de parto.
2.- Anestesia de fa madre.
3.- Parto prolongado por canal inadecuado o estrecho.
4.- Inercia uterina,
5.- Excesiva presidn por férceps.
6.- Obstruccién mecanica respiratoria:

a) Cianosis.- Coloracién azulada de la piel por falta de oxigeno en |a sangre.

b) Atel ia 0 neumonia énita y membrana hialina
(atelecsia, colapso parcial o total de un pulmén).
7.~ Mat uso de analgésicos y anestésicos.
Narcotismo por medicamentos tranquilizantes, sedantes y anestésicos administrados a ta
madre durante el parto.
a) Sobredosis,

b} !diosincrasia.

8.- Placenta previa o desprer > de la p
8.- Anoxia o hipotensién pronunciada matema por ejemplo: raquianestesia.

10.- Partos en presentaci6n de nalgas con retencion de cabeza.

Loee, Lassen y Freihensen; Bowley, 1983, enfatizan que el dafio cerebral por hipo oxigenacién
es el problema neurolégico mas importante en el periodo neonatal y ocasiona déficits tales como e!

retardo mental, epilepsia y PCI.¢



CAUSAS POSTNATALES.

Aproximadamente el 10% de los casos de PCI se deben a factores postnataies entre ellos:
1.- Traumatismos craneanos:

a) Ci iones cerebrales: lesi superficiales que con frecuencia dan lugar a un

hematoma.

b) Fractura def craneo.

c) Hematomas subdural: coagulo de sangre dentro de los tejidos que se forrnan como
resultado de un accidente o cirugfa.

d) Fracturas por accidentes automovilisticos, deportes, etc.

2.- infecciones:

Enfermedades {nfecciosas durante los primeros meses o aftos.

a) Encefalitis.

b) Meningitis. (Piamadre-membrana intema, aracnoides membrana intermedia,

dur membrana ).

c) Tosferina.

d) Sarampion.

e) Escarlatina.

f) Neumnonlas.

g) Enfermedades agudas como sifilis, granulomas y abscesos cerebrales.
3.~ Intoxicaciones (Factores téxicos):

a) Plomo.,

b} Arsénico.

¢) Kemictero de diversas causas.




4.- Accidentes vasculares mas frecuentes en el aduito:
a) Hemorragia.
b) Embolia: obstruccién de una arteria 0 vena por una particula (émbolo) arvastrada por
!a corriente sanguinea.
Esta particula puede ser de grasa, un coéguio de sangre (frombo), tejido infectado,
climuio de células cancerosas © una burbuja de aire.
c) Trombosis: formacién de una codgulo en una arteria o vena.
Cuando el trombo se desprende de un lugar de formacidn original, recibe el nombre
de émbolo.
5.- Anoxias:
a) Anoxia cerebral-intoxicacién por monéxido de carbono.
b) Estrangulacién.
¢) Anoxia por gran altitud y por baja presién.
d) Anoxias accidentales pasajeras.
&) Hipoglucernias.
8.- Neoplasias cerebrales o tumores cerebrales, congénitos o adquiridos.
7.- Secuelas debidas a Incompatibilidad de factor RH.

8.- Anomallas de desarrollo tardio.

Mufioz, EM,, 1980; propone como una causa de lesion cerebral, un elemento muy poco

diado y por no parece ser de gran importancia en Ja produccién de lesién via piramidal y

cerebelosa, los nifios brutalmente golpeades por sus tutores, los efectos de trauma Infringidos por

mallrato de un infante varian enor se pi desde rupt superficiales hasta fracturas

multiples con dafio cerebral obvio.



A pesar de que la PC| ocurre en todos los niveles sociales se presentan con mayor frecuencia
en nifios con madres con un nivel socioeconémico bajo, ya que, por desnutricidn matema, como por

cuidados pre y post natales deficientes a la vez que por falta de seguridad en el medio {Denhoff),

Por lo anterior se deduce que ia etiologia y sintomatologia de ia PCI es fa misma que la de los

sindromes de disfuncién cerebral restantes., Ya que se ha ubicado dentro de los sindromes

mencionados, esT io definir o ic a la PC de entre la parélisis y describir las caracteristicas

comunes de las paralisis. 12342

CLASIFICACION DE UN NINO CON DARO CEREBRAL SEGUN SUS SINTOMAS Y
SIGNOS SOBRESALIENTES.

(AREA DISFUNCIONAL)

Denhoff y Robinault, en su libro Cerebral Palsy and Related Disorders, propusieron en aiios
pasados una clasificacién de! nifto con daflo cerebral segin sus signos y sintomas sobresalientes (drea
disfuncional), al parecer es adecuada porque Se apega a la realidad clinica de que la disfuncidén que
afecta al cerebro como un todo, se hace manifiesta mas claramente en determinadas dreas de trabajo
de éste complejo drgano. Asl, cual sea el drea més afectada se producir4 uno u otro de los cuadros

reconocibles con la expleracién cifnica instrumental y la valoracién de |a sintomatologia exhibida.

La clasificacién propuesta por Denhoff y Robinault es la sigufente:

1.- Si la disfuncidn cerebral es principalmente a nivel neuromotor se presenta la PCl con sus
variantes distinguibles,

*2.- Si la disfuncién se manifiesta predominaniemente en el drea intelectual, se presentan las

siguientes formas de oligofrénia, expresado la deficiencia mental subyacente.




3.- Cuando la disfuncién afecta principalmente la conciencia, suprimiéndola temporalmente, de
manera total o parcial, se presentan los desordenes convulsivos que pueden ser comisiales
o no, por eJemplo: epilepsia.

4 - Si la disfuncién cerebral se hace con mds claridad en el area funcional, los cuadros clinicos
se hacen caracteristicos por desordenes sensoriales.

5.- En la disfuncién cerebral que se demuestra en !a dificultad para organizar los estimulos
percibidos y darle un significado especifico valioso para la vida psiquica, se producen los
desordenes perceptuales muy impartantes en las dificultades del aprendizaje y otros cuadros
infantiles, entre los cuales se encuentran la distexia.

8.- La disfuncién cerebral que se expresa en [a conducta preduce una sintomatologia

relacionada con ésla drea que es la méas afeclada, por ejemplo: hiperquinesls.

Es muy importante subrayar que ninguno de éstos cuadros se presenta puro ya que rmuestra

sintomas y causas comunes, razén por la que se deneminan slndromes,

SINTOMATOLOGIA DE LOS SINDROMES DE DISFUNCION CEREBRAL.
La sintomatolegia comin de los sindromes de disfuncién cerebral es la siguiente {no lodos los
sintomas se presenta en todos los casos):
1.~ Hipergquinesia.
a) Destructividad-agresividad.
b) Hiperactividad verbal-conducta verbal excesiva.

c) Trastorno del suefio:
1.- Insomnlo inicial (dificullad para conciliar el suedo).

1.~ interrupcién del sueio.



2.- Problema de atencién.
a) Hiperactividad sensorial-hiperactividad de los estimulos (hipersensibilidad).
b) Distraccién-inatencion.
3.- Imitabilidad.
a) Conducta impredecible.
b) Baja tolerancia a !a frustracién que se manifiesta por rabletas y berrinches.
4.- Impulsividad.
a) Conducta antisocial.
b) Enuresis, encopresis.
<€) Temeridad {causa temor).
5.~ Incoordinacién muscutar (dispraxia)
Sin motricidad fina, desarrollo motor inmaduro e incoordinacién perceptivo-molriz,
a) Torpeza corporal.
b} Disgrafia.
c) Ineptitud depertiva.
d) Disartrta, dislalia.
6.- Disforia.
a) Anhedonla-imposibilidad de satisfacerse.
b) Anstedad y/o depresidn.
¢) Deficiente autoestima-mal autoconcepto.
7.- Desobediencla patolégica.
a) lncomprensién de ordenes y prohibiciones.
b) Repeticién de 1a falta,

¢) Incomprensidn del castigo.



8.- Trastomo del aprendizaje.

a) Defectos visuales, auditivos, problemas visomotores, dislexia, etc.

b) Disociacién, discapacidad para percibir las partes como de un todo.
c) Inversién del campo visual figura-fondo.
d) Preservacién, conducta verbal o de ejecucion que se repile automéaticamente una y

otra vez constantemente.

e) i preblerna pasa r a corto y mediano plazo.
f) Insuficiencia de la imagen corporal.

corporal frag o deformado.

il.- Autoconcepto inadecuado. 1,3,5,9

ASPECTOS CLINICOS DE LA PARALISIS CEREBRAL INFANTIL (PCI).

RASGOS CLINICOS.

A, Signos y sintomas iniciales.
1.- El lactante aparece demasiado tranquilo y quieto o bien hiperactivo y con llanto irritable.
2.- Succlén incorrecta.

3.- Las apliludes motoras infantifes no se desarrollan en forma normal.

B. Signos y sintomas tardlos.
1.- Actividad refleja anormal.
a) Patrones anorrnales de postura y movimiento.
h) Musculatura hiperténica, hipoténica o variable.
c) Refiejo exagerado que refleja daito en los centros y tractos inhibidores del SNC.

2.- Posible debilidad muscular.



3.- Diversos grados de déficit sensorial, propicceptivo y cutaneo.

4.- Probable afasia, sordera, estravismo y defectos visuales.

5.- El coeficiente intelectual de estos pacientes puede estar en cualquier nivel de la gama
nomnal o deficiente.

6.- Los episodios convulsivos pueden ocurrir desde el momento de nacer aparece mas tarde o

no presentarse.

TIPOS DE PARALISIS CEREBRAL.

CLASIFICACION FISIOLOGICA.

ESPASTICA:

La lesién se encuentra a nivel de [os haces piramidales, o sea, las vias motoras que descienden

desde la corteza y rigen los movimientos voluntasios.

Se ¢ teriza per el incr to del tono de los misculos afectados, lo-que hace que se
presente contracciones involuntarias en masa de tipo flexor o extensor, dificultando e impgsibilitando el
movimiento voluntario.

El paciente espéstico tiene el refiejo de extension exagerado, que causa que responda a la
estimulacién pasiva con una vigorosa contraccién muscular.

El 50% de los nifios con PCI son de tipo espastico, segin Fait, Arheim y Crowe, Crickmat,

Hallohom y Kauffman, también Mufioz E.M.

ATETOSICA:
La lesién se encuentra a nivel del cerebelo y se maniflesta por faita de equilibrio y ceerdinacién,
el tono muscular es siempre subnormal y los movimientos son incontrolables; e} 10% de los pacientes

con PCl es de tipo atetdsico.
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MIXTA:

La lesion es combinada encontréandose la lesidn en dos regiones, de las antes mecionadas.*?

CLASIFICACION TOPOGRAFICA.
1.- Monoplejia: se encuentra afectada una extremidad.
2.- Paraplejia: involucra las dos extremidades inferiores.
3.- Hemiplejia: se encuentra afectada pierna y braze de un mismo lado.
4.- Cuadriplejia: se encuentran afectadas las cuatro extremidades.
5.- Diplejia; las extremidades superiores se encueniran mas afectadas que las inferiores.
6.- Hemiplejia doble: las extremidades inferiores se encuentran mas afectadas que las

superiores.'?

CLASIFICACION FUNCIONAL.
1.~ Leve: existe limitacién para realizar las actividades de la vida diaria pero no afecta su
escolaridad.
2.- Moderada: se encuentra limitacidn para realizar las aclividades de la vida diaria y
parcialmente afectada su escolaridad.
3.- Severa: son incapacidades para realizar Ia vida diaria, por lo tanto se ve afectada totalmente

su escolaridad, convirtiéndose en personas totalmente dependientes.

PROBLEMAS AGREGADOS.
Las principales complicaciones que se acompaiian con la PCI, son las siguientes:
1.- EPILEPSIA; se observa epilepsia en el 25 a 30% aproximadamente de los nifios con PCL. La
epilepsia es mas comtn en fos cuadripléjicos que en otro tipo de PC, Rutter, encontré
epilepsia en el 28% de los niflos con PCI, que concurrian a la escuela y que en casos graves

ia epilepsia inteiferia gravemente con el aprendizaje.
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- DEFECTOS VISUALES: una elevada proporcién de nifios paraliticos cerebrales sufren de
defectos visuales, poca agudez visual, nistagmo, estravismo, errores de refraccion y otros

defectos oculomotores.

.- PERDIDA DE LA AUDICION: frecuentemente se encuentran estos nifios con un grado parcial

de pérdida auditiva sobrelodo en los atetdsicos en los cuales la pérdida se refiere a

sordera para los tonos agudos.

.- DEFECTOS DEL LENGUAJE: cuando ¢l control de los misculos faciales y respiraterios, de

la lengua o de |os labios, es deficiente, se producen defectos del lenguaje. Estos varian desde
los leves defectos de articulacién a la ausencia completa del habla limitando su comunicacion

a formas no verbales,
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ESTUDIO REALIZADO POR EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO ACERCA
DE LA PARALISIS CEREBRAL INFANTIL

FACTORES ETIOLOGICOS:

El presente estudio (1986), fue planeado con el objeto de oblener un manejo ideal acerca de
factores que se forman predisponentes, detenminantes que se correlacionan con la PCI. También nos
encontramos con la imposibilidad de obtener Ia historia obstétrica de los casos, par los que el estudio

fue realizado mediante interrogatorio directo de las madres de los pacientes y de un grupo de control.

MATERIAL Y METODO:
Se estudiaron 100 casos de PCI atendidos en el departamento de medicina fisica y rehabilitacién

del Hospital Infantil de Méxi ticandose un int ) directo a las madres de los pacientes y

de un grupo de control.

FACTORES PREDISPONENTES:
- Edad de a madre,
- Numero de embarazo del que procedia el caso.
- Complicaciones de los embarazos previos.
- Embarazo gemelar.

- Peso del producto al nacimiento.

Se encontraron que los faclores predisponentes fueron los que se r con
Prenatales, Perinatales y Postnatales.

Ad se estudio la atencién medica recibida durante el embarazo y el parto, asf como las formas

clinicas y distribucién topogréfica de los casos.



Como grupo control sa tomaron 100 casos niflos que asistian a tratamientos al depart de

medicina fTslca y rehabilitacién por distil tipos de enf dades, pero que no presentaban ningan
caso clinico de lesidn cerabral.

RESULTADOS

De los casos estudiados de PCI 55 eran del sexo masculing y 45 del sexe femenino, Las formas y

la distribucién topografica se muestran en el cuadro siguiente;
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FORMAS CLINICAS Y TOPOGRAFIGAS EN LOS CASOS DE PCI.

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

FORMAS CLINICAS No. NINOS

Espéstica 71

Hemipléjica 32

Cuadriplejia 32

Paraplegia 7
Atetdsica 24
Ataxica 1
Mixta 3
No. Determinada 1
TOTAL 100
Fuente: C extema. Def to de Fisica y Rehabilitacién.
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FACTORES PREDISPONENTES DE PARALISIS CEREBRAL

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

FACTOR GRUPO P.C.L. GRUPD CONTROL
Edad de la madre
Menor de 20 aftos 20 10
De 21 a 30 ailos 50 53
De 31 a 40 afios 28 29
De 41 a 50 afios 2 8

Neo. de embarazos de que

procedia el caso

Primigesta 28 12
IV gesta o més a7 58
Complicac! de 4 >
previos
Aborigs previos 18 23
Partos prematuros previas 4] 1
Muertes neonatales
Previas 3 9
Modinatos 4 6
Embarazo gemelar 4 [}

Paso del producto
De 4,001 5 4,500 Kg. 3 7

De 4,501 a 5,000 Kg. 2 1

Fuente: Consuita extema, Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién.
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FACTORES PRENATALES DE PARALISIS CEREBRAL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

FACTOR

Antecedentes  familiares de
alteraciones cerebrales.
Antecedentes  familiares  de
malformaciones congénitas.
Infecciones durante ei embarazo:

Rubéola

Gripe

Amigdalitis

Otras infecciones

Complicaci hemorragi
del embarazo:

D dimiento pr t

p

de la placenta

Amenaza de aborio (antes de
las 20 semanas)
Parto Prematuro

Amenaza de parto prematuro
(después de las 20 semanas)
Alteraciones metabédlicas

Diabetes
Toxemia del embarazo
Pematurez

De 1,000 gr.

De 1,001 a 1,500 gr.

De 1,501 a 2,000 gr.

De 2,001 a 2,500 gr.
Radiaciones
Incompatibilidad del Rh
Incompatibilidad  del  factor
sanguineo.

GRUPO P.C.
8

L

O b W ® N NO

GRUPO CONTROL
5

- 0 = W W =< 0

Fuente: Consulta exierna Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion.
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FACTORES PERINATALES DE LA PARALISIS CEREBRAL

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

FACTORES GRUPO P.C.I. GRUPO CONTROL
Presentacion del producto.
Cefélica 88 100
Pélvica 10 4]
Situacién transversa 2 0

Complicaciones del parto.

Circular del cordén 12 3
Distocia de contraccién 7 4
Desproporcion feto-pélvica 6 4
Ruptura de membranas de 1 8
més de 24 horas
Anestesia durante el parto:
Anestesia general 23 10
Anzlgesia 11 10
Trabajo de parto:
De 3 horas o menos 16 8
De 24 horas o mas 18 9
Maniobras de atencién de! paito:
Férceps 13 0
Cesarea 4
Kristeller 6
Versién o
Alleraciones  respiratorias  del
producto:
Falta de expansitén pulmonar 7 1
Aspiracién del liquido 2 0
amniético:
Hipoxia 27 0
Posible anoxia 19 0

Fuente: Consulta Extemna, departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacién.
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ATENCION DEL EMBARAZO Y DEL PARTO DE LAS MADRES DE NINOS CON
PARALISIS CEREBRAL Y 100 CASOS CONTROL

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

TIPO DE ATENCION RECIBIDA GRUPOP.C.L. - GRUPO CONTROL
Control durante el embarazo: 44 12
Control médico linicamente 12 14

durante el 3¢ timestre:
Sin control médico durante el 44 3 44
embarazo:

Atencién de! pario:

Atencién por médico: 64 50
Atencién por partera: 17 22
Atencién por empirica: 18 27
Sin atencién: 1 1
Atencién del parto en hospital: [:1] 46
Atencitn del parto en domicilio: 2 54

Fuente: Consulta extemna, Departamento de Medicina Fisica y de Rehabilitacion.
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FACTORES POSTNATALES DE PARALISIS CEREBRAL

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO 1986

FACTORES GRUPOP.C.L GRUPO CONTROL

Infecciones:

Meningitis " 0

Meningoencefalitis 5 ]
tuberculosa:

Encefalitis viral: 3 0

Menfngoencefalitis post- 1 0
tosferina:
Traumatismo craneoencefélico: 2 1]
Accidente vascufar cerebral: 4 [
Hipertermia: 6 2
Desequilibrio hidroelectrolitico: 2 3

Fuente: Consulta extemna, departamento deé Medicina Fisica y de Rebhabilitacion.

Se encontrd por lo menos en 14 casos, la causa era presumiblemente prenatal, en 47 perinatal, en
33 postnatal y en & casos no se pudo determinar el posible faclor causal por no existir ningun datos

anormal durante el embarazo, parto o vida postnatal.
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ASPECTOS ODONTOLOGICOS EN LA PARALISIS CEREBRAL INFANTIL.

A pesar de haberse reconocido universalmente el importante papel que pueda y deba jugar la
profesién en la rehabilitacién de las personas con PC, muchos odontéiogos Se sienten renuentes a
aceptar a estos individuos como pacientes.

Esta renuencia puede basarse en la falta de conacimiento del odontélogo en los impedimentos
particulares que afectan a las personas con PC y sobre Ias diversas precauciones y técnicas para poder
trataries.

Atender a la mayoria de las personas con PC, no requiere singular esfuerzo por parne del
odontdlogo. El cuidade bucal de estos pacientes generalmente puede llevarse a cabo con los
procedimientos seguidos para personas gue no tienen dafio cerebral.

Ei odontdlogo puede resolver los problemas més graves y complejos que afecten a los individuos
con PC siempre que tengan los conocimientos, la paciencia y comprensidn requerida para el tralamiento
bucal de estos pacientes.

La personas con PC pueden no tener problemas dentales especificos, pero sus limitaciones fisicas,
y/o mentales (en los casos de programa de molivacién) a menudo impiden habitos bucales y dietéticos
adecuados creando asi serias amenazas a su salud bucal.

De esto pacientes, solo un porcentaje reducido requerird aneslesia general para poder ser tratados
por el odontélogo.

Nunca poder ser exhibida la importancia concebida a la Odontologia Preventiva. Poder dar salud
bucal salisfactorio a estos pacientes requiere dar una explicacién amplia por parle del odontélogo a los
padres ¢ tutores, para informarles sobre fas medidas para realizar odontologia preventiva. Deben

mc tidamente las icas de cepillado adecuadas y debe recalcarse la importancia de limitar

p

alimentos cariogénicos.
Para e! odonlélogo que reconozca la necesidad en este campo y logre desarroflar las técnicas

adecuadas, los servicios bucales para personas con PC serén experiencias muy satisfactorias. 10
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CONSIDERACIONES ESTOMATOLOGICAS.
El manejo de la conducta en ef consultorio dependera de diversos factores :
- Presencia de retardo mental o na.
- Edad del paciente.
- Grado de deficiencia en la coordinacién muscular,

- Grado de cooperacién del paciente d diendo de la expresion de la enfermedad.

p

En el manejo, hay que considerar que no todes presentan retraso mental, por lo que muchas nifios
podran ser manejados en el sillon dental, siempre y cuando el grado de afeccién que presenta permita
realizar los movimientos adecuados. Se deberd explicar lodos los pasos por realizar y los
procedimientos necesarios. Se debera expiicar todos los pasos hasta que el paciente entienda. La edad
seré un factor importante para evaluar si su cooperacién permitird un manejo adecuado.

Un gran numero de paclentes sera jado bajo {esia general o sedaci6n; como en el caso

ue presenten retraso mental severo o que por sus alteraci neur | sea posible su manejo
2)

adecuado a tas diversas técnicas. También deberd tomarse en cuenta los extensos del tratamiento y
edad de! paciente para seleccionar el procedimiento. En los pacientes que presentan crisis convulsivas y
que estdn bajo tratamiento con anticonvulsives, es debido el ayuno necesario tanto para anestesia
general como para sedacion, se indicara que la noche anterior al tratamiento se aplique doble dosis de!
medicamento al paciente para no interrumpir sus efectos. La dosis de aneslésicos y sedantes se
manejara convencionalmente, como en niflos sanos.

La decisién de restaurar 6rganos dentales primarios debe basarse en varias cosas ademas del
hecho de ser afectados por caries, lo que el dentista decida hacer se basara en sus habilidades para el
manejo del nifio; algunos faclores que beben considerarse antes de restaurar un drgano denlario son:

1.- Edad del nifio y severidad de parélisis.

2.- Grado de afeccién de caries.

3.- Estado del érganc dentario y del hueso de soporle observado radiograficamente.

4.- Momento de exfoliacion normal.




5.- Efecto de la ién o de la ion del érgano dentaric.

6.- Consideraciones del espacio de la arcada.

7.- Cooperacién del paciente.

El tralamiento odontolégico acertado se basa en el diagnodstico exacto y fa cuidadosa planeacion
del tratamiento.
Para los niflos con PC, un cepilio eléctrico tiene considerables ventajas. Existen dos principales
razones para ello;
1.- Que algunas veces es dificil para el nifio cepillarse correctamente con un cepille nomal.
2.- Que estos nifios no tiene en muchas ocasiones la habilidad, fuerza y coordinacion necesana
para cepillarse correctamente.

Es por esto que el cepillo eléctrico ofrece grandes ventajas.

Después de haberse hecho una recopilacidn adecuada de estos casos respecto a la caracteristica
de nifio, el odontélogo hard su evaluacidn personal durante la primera visita del nifio al consullorio,
misma que servird para familiarizar al nifio con el médico que lo rodea durante su tratamiento. Aslf
mismo es conveniente ponerse en contacto con el médico del nifio para !a utilizacién de fdrmacos para
disminuir la tensién, la espacidad y los movimientos anormales.

Es aconsejable el uso sistemético de apoyos bucales para proteccion durante el tratamiento
restaurativo, asi evitar lesiones al pacienle y al dentista si el niflo llegara a cerrar o moverse
violentamente.

No existen contraindicaciones para el uso de anestésicos locales en nifios con PC, El odontdlogo

debera prever posibl imi bruscos del paci en el de [a infiltracién.

No amenazar al nifio; las amenazas solo disminuyen el respeto que el nifio tiene al edontdlogo, ya
que esta frecuentemente no se cumple y ademas revelan la estralegia def profesional. Se debe decir al

nifio una sola vez lo que se desea, en forma amable y clara, pero firne, si no responde no hable actie.
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Dado que estos paclientes casi la mayoria presentan crisis convulsivas, es de vital importancia
tener los conocimientos basicos para el manejo mas adecuado si se {legara a presentar una crisis en el
consultorio denlal, ya sea en 1a sala de espera o en el consullorio durante el tratamiento.

Tocaremos algunos aspectes en el tralamienio de estos pacientes con PC en padicular, de cada

area de la odontologia:

PREVENCION

La prevencitn sera siempre el objetivo principal del odontopediatra. Es necesario utilizar todos los
métodos de prevencion posibles para mantener |a salud bucal y disminuir los altos indices de caries y de
enfermedad parodontat que estos pacientes presentan. Ei control de la placa dentobacieriana medianie
una técnica de cepillado cometta, evitard en gran medida la presencia de estas enfermedades. Para
compensar la incoordinacion muscular que sufren, la cual no les permiten desarrollar una técnica de
cepillado eficiente, se les a adaptado a los mangos de los cepillos, en algunas ocasiones, diversas
modificaciones de acrilico que facilitan su sujecion y facilitan su contro! manual de ellos; como ya se
menciond, los cepilles eléctricos también han sido de gran utilidad y se ha podido comprobar que con su
uso, logran una eliminacién de la ptaca dentobacteriana. Los pacientes que se encuentran bajo control
con Difenilhidantoina necesitan una técnica de cepillado estricta para combalir la presencia de placa y
evilar al maximo posible la hipertrofia gingival que dicho medicamento produce.

Las aplicaciones topicas de fllor establecidas con regulandad y el uso de enjuague bucal con fldor
pernmitira una mayor resistencia a la caries dental y una proteccion para el buen estado de la denticién.

Los selladores de fosetas y fisuras son un recurso mas que el puede conlar y esta indicado con
pacientes con PCl como un medio preventivo que prolegerd, en alta grado, la susceptibilidad de los
dientes a la caries dental,

El consejo dietético estard encaminado a timitar, en cuanto sea posible, los alimentos ricos en
carbohidrates y evilar las comidas fuera de horario es debido a que la gran mayoria de los casos de
diela serd predominantemenie blanda; serd darles a conocer a los padres las consecuencias que

ocasiona y la necesidad de un buen cepiflado.'?» "
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ENDODONCIA

Los tratamnientos pulpares deberdn ser muy bien valorados con anterioridad, ya que la poca

ion que se impide tener al pacienie bajo contro! en una serie de citas que serd

necesaria para realizar una pulpectomia en pacientes con PCI.
Las putpotomias no estdn contraindicadas y ayudaran a conservar los érgancs dentales lemporales

hasta la exfoliacion fisiol6gica del diente.

PROTESIS
Tanto la prétesis fija como la removible estan contraindicadas en pacientes con PC!; debido a la
presencia de crisis convulsivas y movimientos involuntarios que mucho de estos nifios presenian, los

aparatos pueden ser tragados o desprenderse y ocasionar problemas mayores,

TONICGIDAD MUSCULAR

En el nife con PCI, se ha observade que existe una alteracién en la tonicidad muscular, debido a
que estén afectadas las actividades musculares principalmente. Dentro de las alteraciones de lonicidad
muscular se encuentran Ia hipotonicidad muscular facial generalizada, que impide |a succién y ocasiona
problemas de !a alimentacidén; también, existe hipotonicidad de lablo inferior, que es un factor importante
en el desarrollo de maloclusiones, y por ultimo, problemas musculares en la deglucién [o gue ocasiona
un saliveo constante, por no poder manejar la deglucidn salival correctamente, y una lengua protrusiva
que ocasiona una mal oclusién en los dientes anteriores, como mordida abierta y protusién de los

mismos.
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PROBLEMAS PARODONTALES
Son pacientes respiradores bucales, lo cual los hace susceptibles a problemas parodontales. Por
oitro lado, por presentar crisis convulsivas, generalmente utilizan 1a Difenilhidantoina, medicamento que
en presencia de placa dentobacteriana es responsable de la hipertrofia gingival; como ultimo punio,
debido a la presencia de movimiento involuntario y en algunas ocasiones su imposibilidad,
generalmenie su dieta es blanda y la higiene oral es minima o nula. Por los dicho anteriormente, es

posible observar que son pacienies mas susceptibles a desarrollar enfermedad parodontal.

BRUXISMO
La mayoria de los nifos con PCI presentan bruxismo. Este hébito, aunque se desconoce cual
exactamente su etiologia, podria deberse a una funcion muscular imperfecta o a problemas emocionales
propios en estos nifios. Sus consecuencias son: »
- La atriccién de todos sus dientes.

- Perdida de la dimensién vertical.

El uso de guardas noctumas, que podria ser el tratamiento esta contraindicado en estos pacientes

debido a sus movimientos involuntarios y las crisls cenvulsivas.

TRAUMATISMO
En el area de traumas, se observan que estan expuestos frecuentemente a injurias, desde lesiones

a tejidos blandos hasta fracluras de diente y maxilares, debido a las multiples caldas por su falta de

incoordinacién motora, como por las crisis convulsivas.




CANDIDATOS A LA ANESTESIA GENERAL O SEDACION

Los pacientes con PC que son candidatos a sedacion o anestesia general, son todos aguellos que
por su condicidn presentan problemas para su mantenimientc de la salud bucal aceptable; dada la
severidad de la afeccion, seria imposible tratar al nifio en citas prolongadas o en un numero elevado en
eflas.

Los problemas dentales que frecuentemente ameritan sedacidn son :

- Extracciones mttiples.

- Tratamientos pulpares.

- Colocacion de coronas de acero cromo.

- QObturacién con amalgara o resina.

Otro de los problemas frecuentes que condicionan a la seleccién de anestesia general es Ia
presencia de movimientos anormales involuntarios, imposibles de controlar y que limitan la seleccion de
cualquier tratamiento dental. Los movimientos anormales generalmente son:

a) Empuje de la lengua.

b) Reflejo ténico de la mordida.

c) Retraccién de tabios.

d) Apretén de mandibula,

e) Retraccién de Ia lengua,

No todos los nifios con PC requieren de sedacidn, pero es bien importante que no se obligue al nifio

a recibir un tr 1 dental determinado, ya que ad de dafaro fisica como menlalmente, si

sobre todo su retraso mental no es severo, la calidad de los tratamientos dejan mucho que pensar por la

poca cooperacion del paciente.
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DEFINICION DE CARIES

Enfermedad bacteriana que afecta a los tejidos calcificados de los dientes, empezando primera con
una disolucién localizada de las estructuras inorganicas en una determinada superficie dental por medio
de 4cidos de origen bacteriano, hasta llegar f4cilmente a ia desintegracién de ta matriz organica.™

Esta enfermedad es multifactoral, irreversible y comunmente en ei hombre se considera una
enfermedad cronica debido a que las lesiones se desarrollan durante un periodo de meses o aiios; el
tiempo promedio transcurrido entre el momenlo en que aparece la caries incipiente y la caries clinica es

mas 6 menos entre 6 y 18 meses.

En todas las principales naci ializadas, la 5n de la enfermedad crece con la edad,
con mas rapidez en la nifiez y en la adolescencia, pero todavia en forma mas constante durante la edad
adulta. Aparte de la edad y del avance de la civilizacién muchas otros factores influyen en la incidencia
y prevalencia de [a caries dental en las poblaciones. Entre otros faclores se incluyen los hébitos

dietélicos, raza, ubicaci6n geografica, sexo, antecedentes familiares y tratamiento recibido.

La caries es una enfermedad causada por las placas que i ciertas especies pat6

entre las mas conocidas estén los Streptococeus del tipo vindans, en particular el Streptococcus mutans

y algunas cepas de Lactobaciilus y de Actinomycetos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA ETIOLOGIA DE LA CARIES.
Para que se forme la lesion cariosa, al menos tres factores deben estar presentes:
1.- Un diente susceptible y la saliva.
2.- Bacterias productoras de acido (Microfiora).

3.- Un substrato predisponente (dieta) que sea fermentable por [as bacterias.

Los factores que intervienen en la produccién de [a caries son el coeficiente de resistencia del

diente y la fuerza de los agentes quimicc-biclégicos de las bacterias patégenas. El coeficiente de

resistencia depende de la densidad y resistencia de las sales calcdreas que componen el diente y esta
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sujeto a caracteristicas individuales que pueden ser hereditarias o adquiridas. La caries no se hereda
pefo si 1a predisposicién del 6rgano dental a ser susceptible a los agentes externos.

L.a mayor parte de las baclerias no son carlogénicas. El Streptococcus mutans es particularmente
adepto a colonizar superficies dentales y es altamente virulento. Este microorganisme Gram-positive es
ahora considerado el principal agente causal de caries dental. Otras bacterias cariogénicas involucradas
en varios lipos de caries dental son miembros del genero Actinomyces y Lactobacillus.

La susceptibilidad del diente a la caries dental es afectada por incorporacién de varios indicios de
elementos en el esmaite.

La clave del éxito del microorganismo para causar caries es fa disponibilidad de carbohidratos
fermentables. Los organismos cariogénicos generan acido lactico como producto final del metabolismo
de carbohidratos. Mientras mas frecuente sea la ingestién de carbohidratos adeptos, mas rapido va a
avanzar el proceso carioso como un resuftado de exposicién repetida a un ambiente 4cido.

La caries aparece desde tiempos muy anliguos, la prevalencia de esla ha aumentado. Su
acurrencia en todo el mundo es dispareja y cambiante, siendo aun rara en pocas partes del mundo y
rampante en otras.

La prevalencia de caries en ciertos paises con buen desarmrollo econémice e industrial, ha sido alta;

y baja prevalencia en paises no tan desarrollados y con un menor nivel de vida menor. Datos recientes

n o "

indican, sin embargo, que los paises industriali han exp do una marcada baja en la

prevalencia de caries. Las reducciones reporiadas durante los altimes diez afos entre 10% y 70%, con
las mayores reducciones en poblaciones expuestas al agua potable fluorizada. Evidencia reciente de la
Organizacién Mundial de ta Salud {OMS) sugiere que la tendencia opuesta esta ocurriendo en paises en
vias de desarrollo. O sea, estan experimentando un rapido aumento de caries dental. Se especula que
estos agudos aumentos son el resuitado de un creciente consumo de azucares refinadas y alimentos de
f4cil fermentacion, caracteristico de dieta que se encuentran en paises industrializados.

El inicio de caries coronal en poblaciones susceptibles es temprano generalmente después de la
erupcién de los primeros dientes deciduos y permanentes. Las fosetas y fisuras son las dreas més

vistas en dientes permanentes se localizan mas a

susceptibles del diente, y las pri

39



menudo en la superficie oclusa! de los primeros melares superiores e inferiores, La incidencia de nuevas

lesiones se mantiene alta en !a pubertad y disminuye rapidamente después. Mientras la incidencia de

nuevas lesiones cariosas es mas alta en la adolescencia y en fa ia, las Jencias quedan de

por vida.
Las mujeres parecen ser mas susceptibles a la caries, probablemente explicado por sus patrones
de erupcion mas tempranes. Las diferencias raciales en experiencias de caries que se pensaba se

debtan a diferencias intrinsecas en susceptibilidad, ahora parecen ser debidas a variables sociales y

ambientales. Asi ciertos grupos raciales en la India y Africa que antes p ian ser més resi ala
caries dental, actuaimente desamollan una mayor propensién a esta enfermedad al emigrar a lugares
mas avanzados econémicamente donde fa caries es mas comin, o cuando adoptan patrones de dieta
mas de tipo occidental.

£n resumen 1as principales car:

isticas epidemiolégi de |a caries dental son:

1.- Es comun en todo el mundo pero variable en intensidad.

2.- Tiende a ser mas frecuente en paises altamente industrializados y es menor en paises en vias
de desarrollo.

3.- Las lasas de fr ia estdn disminuyendo en paises altamente desarrollados y aumentando

en paises en vias de desanollo.

4.- Hay una relacién positiva entre ei indice de ataque y la frecuencia de ingeslion de azdcar
refinada.

5.- Las lesiones cariosas empiezan poco después de que erupcionan los dientes,

6.- La tasa de ataque es mas alta durante la nifiez y la adolescencia.

7.- El proceso carioso es agudamente inhibido por el uso de fldor. (16,19).
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TEORIAS ACERCA DE LA PRODUCCION DE CARIES

Las tecrias relativas a la etiologia de fa caries han sido divididas en tres grupos:
Teoria Acidogénica o Aciddrica.
Teorfa Proteolitica.
Teorfa de Quelacion.
Estas difieren principalmente en la prediccion del tipo de bacterias que causa la disolucién del

diente o en el tipo de mecanismos mediante el cual son retiradas las sales minerales.

TEORIA ACIDOGENICA

{DE MILLER Y BLACK)
Esta tecria parece ser la mas aceptada y fue empleada como base para la investigacién sobre la
caries. Esta teoria postula que ciertas bacterias producen 4cido cerca de ia superficie del diente, lo que
causa que se descalcifique la porcidn inorgénica. Sin embargoe el procesa se presume que comienza con

la desi i6n de la subst génica aglutinante, per iGn del esmalte y destrucclén de la

dentina por numerosos organismos. En esta teorfa, Miller concluyé, que la caries constituia un proceso
quimico-parasitario, siendo 12 primera etapa la descalcificacion del esmalle y la dentina. Se pansaba
que era desintegracién de carbohidratos y almidones. Actualmente se considera que un determinado
grupo de Streptococcus mutans el cual es altamente acidogénico, puede ser causante de la formacion
del acido que destruye el esmalte. Conforme a esta teoria, los factores causales indispensables para
que se produzca la caries son: gérmenes acidogénicos e hidratos de carbono. Eliminando uno de estos
se evitara la aparicién de |a caries. Cabe agregar que el medio en que se desarrollan estas bacterias
debe estar presente con cierta frecuencia. Una vez producidos los dcidos organicos, es indispensable
que no haya neutralizantes de la saliva de manera tal que puedan efectuarse las reacciones
descalcificadoras de la substancia minesal del diente, la placa bacteriana debe eslar presente, pues es

esencial en todo proceso carioso s 114,
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TEORIA PROTEOLITICA

Consiste en la d

acién de la di que se realiza por bacterias proteoliticas y enzimas, Se

desconoce su tipo exacto pero hay algunas del tipo Clostridium, que tiene un poder de lisis que digieren

PNy : e
g

o )

a la substancia colégena. Para que se lleve a cabo esta d

1es la presencia de
iones de calcio en estado |4bil. Esta accién se contraresta colocando alguna substancia queiante que
atrape estos iones evitando asi la accién de las bacterias. La substancia que mejor resultado ha dado es

el eugenol, ya sea aplicado solo o combinado con oxido de zinc.™

TEORIA DE QUELACION
Explica el proceso patolégico bajo un mecanismo exclusivamente quimico. Dentro de la quimica

existen algunos comp quel y lantes. El quelato esta formado principalmente por

15 \

molécula minerai (i inorgdni Los quet seran principalmente organicos. Al existir
contacto entre un quelato y un quelante se produce ei fenémeno denominado "secuestro de molécutas
minerales”, por lo cual se destruye la porcion mineraf o forman compuestos minerales diferentes a las
sales del quelato.

La caries ataca a todos los dientes en general, pero con mayor frecuencia a los de! maxilar superior
que a los de la mandibula, en el siguiente orden de mayor a menor frecuencia: primeros rnolares,

segundos molares, seg p primeros pi , dientes anteriores del maxilar y dientes

anteriores mandibulares. '
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CLASIFICACION DE CARIES
Se ha clasificado a la caries en varias formas, dependiendo de los aspectos clinicos que
caracterizan a (a lesién en particular,
La caries se puede clasificar:
1.- De acuerdo al lugar donde se encuentra en el diente individual:
A.- Caries de fosetas y fisuras.
B.- Caries de superficies lisas.
2.- De acuerdo a la rapidez de! proceso:
A - Caries aguda.
B.- Caries crénica.
3.- De acuerdo a que si la lesion es nueva o ataca a la superficie previamente intacta, o si se
presenta alrededor de los margenes de una restauracion:
A - Caries virgen (primaria).
8.- Caries recurrente (secundaria),

4.- Casos especiales de caries.

1).- A.- CARIES DE FOSETAS Y FISURAS.
Se presenta en las superficies oclusales, caras linguales y bucales de molares y premolares y en la
cara lingual de los incisivos.
Las fosetas y fisuras afectadas por Ja caries temprana pueden aparecer de color café o negro y se
sentirén ligeramente suaves y detendrdn la punta de un explorador fino, el esmalte que rodea

directamente a la fisura puede aparecer de color blanco azulado opaco conforme se va secando.
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B.- CARIES DE LAS SUPERFICIES LISAS.

La caries de las superficies lisas del {ipo primario es una caries que se desarolla scbre las
superficies proximales de los dientes o en el tercio gingival en las caras linguales o bucales, dicha caries
es rara en olras areas, pero puede aparecer cuando los dientes estdn en mala posicién o estdn mal
formados.

L.a caries proximal casi siempre se inicia por debajo del punio de contacto.

La caries cervical se presenta en las superficies bucales, linguales o labiales,

2).- A.- CARIES AGUDA.
Es aquella caries que sigue un curso clinico rapido y que da como resultado la participacién pulpar
temprana de! proceso carioso.

Dicha caries se presenta con mucha mas frecusncia en niflos y adolescentes debido a que los

"

{dbulos dentinarios son mas grandes, y el proceso sera tan rapido que no a depositar d

secundaria.

B.- CARIES CRONICA,
Es ta forma que progresa con lentitud y que tiende a afectar a la pulpa mucho después que la
caries aguda.
Este tipo de caries es mas comtin en adultos, la entrada de ia lesion ser& mucho mas grande que
en la caries aguda. Esta enfenmedad es de progrese lento, lo que permite que se realice la esclerosis de

Ios titbulos dentinarios y que se deposite dentina secundaria como una respuesta a la imitacién .

3).- A~ CARIES VIRGEN.

£s una lesién que ataca a una superficie previamente intacta.
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B.- CARIES RECURRENTE.
Es el tipo que se presenta en la vecindad inmediata de una restauracién. Por lo regular se debe a
una extensién Inadecuada de la restauracidn original que favorece la retencién de los residuos, o a la
mala adaptacién del material de obturaci6n a la cavidad que produce margen de escape.

En cualquier caso, la nueva caries sigue el mismo patrén general que a caries primaria.

4).- CASOS ESPECIALES DE CARIES.
Hay pacientes y circunstancias en tas que el ataque de la caries se hace tan aguda y tiene tales
caracteristicas que se podrian particularizar; estas son:
A.- Caries rampante. B.- Caries por radiacion.

B.- Caries por biberdn. D.- Caries radicular.

A.- CARIES RAMPANTE.

La presién caries se pl para definir los casos de caries fulminante

extremadamente aguda.

Dicho tipo de lesién avanza a tal velocidad que generalmente no hay tiempo para que 13 pulpa
reaccione e induzca una remineralizacién secundaria, de manera que el hallazge habitual es el
compromiso de la pulpa.

Con mas frecuencia se encuentra en nifios de 4 a 9 afios y en adolescentes de 11 a 19 afios de
edad.

enla

Algunos autores han implicado que los factores hereditarios un papel ir
génesis de la carles rampante. Pero es probable, sin embargo que el factor principal en eslos casos sea

el amblente familiar (dieta y habitos dentales), mas que un verdadero componenie genético, aunque

también tiene verdadera importancia,
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B.- CARIES POR BIBERON.
Es ofro tipo de caries grave, es un estado que se encuentra en los nifios pequeflos que han
desairollado el habilo de requerir un biberdn con leche o liquidos azucarados poco antes de dormir.
Este estado se asemeja a la caries rampante, ataca particularmente a o5 cualro incisivos primarios
superiores, los primeros molares primarios superiores e inferiores y a los caninos primarios inferiores.
Contrariamente a lo que ccurre en los casos de caries rampante, los incisivos inferiores primarios

pueden no estar afectados o tener caries muy pequedias.

C.- CARIES POR RADIACION.

Esta expresion se emplea para designar a unas lesiones diseminadas y de desarollo répido que
aparecen como complicacién del tratamiento radiactivo empleado para los carcinomas buco-cervico-
facial.

En muchos estudios que se han realizado se encontraron lesiones cariosas en l0s bordes incisales
de los dientes anteriores, fas puntas de las cispides de los posteriores y las caras linguales de los
dientes anleriores y posteriores. Otro sitio de predileccidn para este tipo de lesidn son las zonas

cervicales de las caras vestibulares de incisivos y caninos.

D.- CARIES INTERMITENTE.
Se caracteriza por la aparicién de una o dos cavidades al afo. Este tipo de caries no destruye a la
estructura dental tan rapido como la caries aguda y e! esmalte tiende a quebrarse de vez en cuando

dando tiempo al paciente a darse cuenta del cuidado que debe tener con su dentadura.

E.- CARIES SENIL.
Se caracteriza por ser un lipo de caries muy lenta, con cierta parte del cemento radicular expuesto.
Se presenta en adultos ya mayores.
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F.- CARIES DETENIDA.

Se caracteriza por una completa cesacion en el progreso de esta. se observa como resultado de la
fuptura de las paredes del esmalte de las caras oclusales de los dientes, quedando la lesién expuesta a
la saliva, a las fuerzas de la masticacién y a {a accibn mecénica manual del cepillo dental. La dentina
reblandecida se puede eliminar dejando una capa dura, parda o negra. Se puede encontrar a cualquier
edad.

Los efectos de los acidos sobre el esmalte estan dados por varios mecanismos reguladores los
cuales son: capacidad de buffer de la saliva, concentracién de calcio y fésforo sobre la placa, facilidad
con la que Ja saliva elimina los residuos alimenticios depositados sobre los dientes. Todos estos factores
reguladores pueden influir en la susceptibilidad total de un individuc frente al ataque de caries, y por
esta razén muchas veces son usados como pardmetros en pruebas para medir la susceptibilidad de la
caries.

En la caries dentinaria histolégicamente podemos observar (segdn R. Erausquin) tres zonas:

1).- Zona de la dentina translicida que no es constante.

2).- Zona de descalcificacién, en la que se éuede observar la accién de las toxinas de los

microorganismos.

3).- Zona de Infeccidn, caracterizada por la pr ia de estos microorgani; L
CARBOHIDRATOS.
La mayor parte de la energla corporal se deriva de los carbehidratos que constituye una parie
Importante de la mayoria de las dietas, ya que son de bajo costo, se asimilan ficiimente y son a menudo
de sabor agradable.

Estén fc dos por tras el tos que son: Carbono, Hidrogeno y Oxigeno.

Los carbohldratos se pueden clasificar en tres grupos:
MONOSACARIDOS.- Es la forma mas simple de un carbohidrato o azdcar simple como Ia glucosa,

fructosa y galactosa.
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DISACARIDOS.- Son azucares dobles formados por dos azucares sencillos eJemplos de disacéridos,
sen la sacarosa, laclosa y maltosa.

POLISACARIDOS.- Son los carbohidratos mas complejos, estan formados per varias unidades de un
solo tipo de menosacérido, ejemplo: el almiddn, las dextrinas, celulosa peptinas y glucdgeno.

Se obliene energia cuando los carbohidratos complejos son desdoblados hasta su forma mas
sencilla (monosacéaridos) y luego metabolizados dentro de las células para formar bidxido de carbono y
agua can liberacién de energia,

Como los carbohidratos son fermentables, son Indispensables para el crecimlento y desarrollo de la
placa dental, su ingestién frecuente, especialmente de carbohidratos relenidos como caramelos

promueven la caries y las enfermedades parodontales,

ALMIDON Y CARIES.- El efecto de los alimentos feculentos (almidones vegetales como cereal) sobre
|a produccién de caries no ha sido establecido.

Estos alimentos habran de ingerirse solo durante las comidas en que se dispone de saliva y ofros
alimentos para ayudar a |a limpieza bucal, debiéndose evitar entre-comidas, en que se aumenta la

retencidn de azucares, los cuales son cariogénicos y se ingleren con frecuencia entre-comidas.

AZUCARES Y CARIES.- Por lo general forman ja mitad de la ingeslién diaria de los carbohidratos, de
los cuales la mitad es sacarosa, que fermenta facilmente por la accion de microorganismos de la flora
bucal, y muy cariogénicos.

La sacarosa mas que otros azucares promueve el tipo de caries que se acompafia de depésitos
gruesos de sarro, 108 cuales contienen dextranos insolubles y muy adhesivos. Son producidas
extraceluiarmente por cepas de Streplococos bucales.

Todos los azucares incluso el de la leche (lactosa), que fermenta lentamente y han resuttado ser
cariogénicas en animales, la lactosa es la Unica fuente de carbohidratos de alimentos comunes de

origen animal,
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CARBOHIDRATOS DE FRUTAS Y VERDURAS.- Son los Gnicos comp tes cuantitati 1

imporiantes proporcionados por el grupo de frutas y verduras, los cuales no contienen una forma de
carbohidratos de fermentacion bucal. En realidad si alimentos como manzanas, zanahorias, apio o
incluso coliflor; se someten 2 proceses suaves, para que conserven su textura firme, o se ingieren
crudas; requieren masticado, salivacién estimutada y sirven para promover la limpieza bucal de residuos

de alimentos, conforme a ello a estos alimentcs se les llama detergentes. **.

SALIVA

El solo hecho de que los dienles estén en constante contacto con la saliva y a |18 vez bafados por
ella, nos sugiere que este factor, puede influir en forma profunda en el estado de salud bucai de una
persona, incluyendo el proceso de la caries. ‘

Asi pues veremos rdpidamente algunos aspectos importantes de la saliva:

COMPOSICION

El 99% agua y el 1% es sustancia inorganica y orgénica.

Constituyentes Inorgénicos:

- Calcio, Hidrégeno, Magnesio, Potasio, COp Carbonato, Cloruro, Fluoruro, Fosfato, Tiocinato,
Cenizas (calclo, cloro, magnesie, fosfato, potaslo, sodio, sulfato, pero en menor cantidad).

- Gonstituyentes Orgénicos:

Carbohidratos: Glucosa
Lipidos: Colesterol
Lecitina.
Nitrégeno no protelnico: Amoniaco.
Nitritos.
Urea.
Aminoacidos proteicos: Globutina.
Mucina.

Proteinas Tolales.
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Constituyentes Enzimaticos:

Carbohidrasas: Amllasa
Maltasa.

Proteasas: Tripsina.

Oxidasa: Catalasa.

Anlicuerpos Salivales:
Inmunoglobulina IgA es la mas predominante en la saliva. También encontramos |a 1gG e igM.
pH.

El pH normal de fa saliva es ligeramente 4cido 6.2 a ligeramente alcalino 7.4.

CANTIDAD
La secrecion normal de saliva es aproximadamente de 1 a 1.5 litros al dia.
La cantidad de saliva secretada en un periodo determinado puede influir en la frecuente presencia

de caries.

VISCOSIDAD
Se ha observado que las personas con saliva espesa y viscosa casi Siempre tienen un alto
desarrollo de caries. La viscosidad de |a saliva se debe en gran parle al contenido de mucina que se

deriva de las glandutas submaxilares, sublinguales y accesorias.

CAPACIDAD DE BUFFER
La concentracién de bicarbonate causa una elevacion del pH y con ello aumento de la capacidad

de Buffer que consiste en resistir cambios de pH después de la formacién de cidos o bases.

También hay Buffers, urea y fosfato que coniribuyen ai mantenimi del pH fisiolégico.




INDICE C.P.O.

Actualmente el indice mas empleado universaimente es:

CARIADO
PERBRIDO
OBTURADO
(INDICE CPO).

Este es introducido por Kiein, Palmer y Kuston en 1938, cuando estudiaron |a distribucién de la
caries dental en los nifos Hargerstown, Mariland. Este indice se basa en el hecho de que los tejidos
dentales duros ne curan por si mismos, estabilizando la caries bajo niveles de cicatriz de algdn tipo. Et
diente sigue cariandose, y si es tratado se le extrae u obtura. El indice CPO por Io tanto, es irreversible
lo cual significa que mide la experiencia de |a caries en el tlempo total de vida. '

Et CPO es un indice sencillo y versatil. El examinador registra un diente como sano, obiurado,
cariado o ausente debide a la caries; la suma de los dienles cariados, obturados o ausentes es el indice
CPO de un grupo de la media de a cuenta de cada individuo. El indice CPO se puede aplicar a un solo
diente o a varios dientes, al igual que se pueden hacer clasificaciones como CPOS. Cuando el CPO se
uliliza sin clasificaciones se refiere al diente total, mas que superficies particulares; ¢n otras palabras un
diente con una superficle cariada cuenia lo mismo que uno con tres superficies cariadas. Cuando el
indice se pasa en superficies individuales de los dientes se llama CPOS. El enfoque de cual indice
ulilizar depende del propésito del estudio, a este tipo de indice se le puede graduar dependiendo de la
exlensidn al ataque carigso,

Una forma para realizar esto es graduando la caries como:

a).- Esmailte Unicaments.
b).- Esmalte y dentina.
c).- Alteracién de fa pulpa.

£1 examen de los tres componentes del CPO, ya sea de! dienie globat o de las superficies puede

usarse para registrarse la prevalencia basica, la incidencia de la caries y la historia natural de la

enfermedad.™,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
En la actualidad no se tiene un Indice CPO en nifios con Paralisis Cerebral y si ésta, esta

relacionada con el problema cariogénico.

HIPOTESIS
HIPOTESIS NULA {HO).- Niflas con PCI no presentan diferencias estadisticamente significativas
entre indice CPO y enlre las varianles de PCly su Topografia.
HIPOTESIS DE INVESTIGACION.- Nifios con PCI si presentan diferencias significativas entre su

indice CPO y sus variantes.

MATERIAL Y METODO

Este estudio se /levé a cabo en la Asociacién Propersonas con Pardlisis Cerebral ( APAC ), que es
una institucién de asistencia privada no lucraliva, que fué fundada por un pequeiio grupo de padres de
familia en 1970.

Esta institucién esta situada en Dr. Arce 104 y que actualmente atiende a 1200 pacientes con PC
de los cuales se encuentran distribuidos en los diferentes programas que a continuacién
mencionaremos:

- Estimulacién Temprana.
- Programa Niflos.

- Programa Adultos,

DESCRIPCION DE LA METODOLOGIA PROPUESTA PARA LA INVESTIGACION
Este esludio se basd dnicamente en el Programa Nifios el cual consta de 120 alumnos de los
cuales se estudiaron 92 niftos que asistieron regularmente. De esta poblacién examinada 56 fueron del

sexo masculino y 36 del sexo femenino, 58 con PC Espastica, 10 con PC Atetésica, 24 con PC Mixta.
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METODO DE RECOLECCION DE DATOS
La obtencién de todos los datos fué realizada en base a una historia clinica elaborada
especialmenie para este tipo de pacientes (que se anexara a conlinuacién). Haciendo hincapié en que
los datos generales se obtuvieron en forma indirecta, algunos proporcionados por sus maestros y otros

en su expediente clinico.

FICHA DE IDENTIFICACION PARA EL EXAMEN BUCAL DEL PROGRAMA DE APAC.

FECHA; FICHA No;
NOMBRE.

EDAD______ SEXO: (M=1,F=2)
NIVELOANOGUEGURSA________

TIPO DE PARALISIS: ESPASTICA (1) ATETOSICA (2) MIXTA (3)

GRADO: LEVE(1)  MODERADA{2) SEVERA'(3)

TOPOGRAFIA:

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 f
17 16 15 14 13 12 11 24 2 23 24 25 26 rid

a7 48 45 42 4 31 32 33 el 35 36 37

ESTADO TRATAMIENTO
0=NINGUNO
1=CARIES DETENIDA © NECESITA UN SELLADOR
2=UNA SUPERFICIE OBTURADA
3=0BTURADO SIN CARIES 3=DOS O MAS SUPERFICIES OBTURADAS
4=PERDIDO POR CARIES 4=CORONA O PILAR PARA UN PUENTE
5=PERDIDO POR OTRAS RAZONES 5=PUENTE
8=SELLADOR, BARNIZ 6=TRATAMIENTO PULPAR
7aPILAR DE UN PUENTE O UNA CORONA ESPECIAL T=EXTRACCION
8=DIENTE NO ERUPCIONADOD 8=NECESITA OTRO TRATAMIENTO
9=DIENTE EXCLUIDO 9=(ESPECIFIQUE)
MALOCLUSIONES TOPOGRAFIA
0=NINGUNA 1=HEMIPARESIA
1=2LEVE 2=DIPARESIA
23MODERADA O SEVERA 3=CUADRIPARESIA
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MATERIAL Y EQUIPO EMPLEADO
El examen bucal fué realizado en forma directa en las aulas del Programa Nifics de APAC con la
ayuda de dos compaiieros dentislas,
E! material utilizado para esta investigacién fué el siguiente:
- Cubrebocas.
- Lentes.
- Guanles,
- Abate lenguas.
- Espejos.
- Exploradores.
- Pinzas de curacién.

- Historias clinicas.

Se empez6 esta investigacion revisando a cada uno de los nifios para obtener su indice CPO;
mediante la técnica cualro manos, iniciando por el cuadrante superior derecho y concluyendo en el

cuadrante Inferior derecho. Se revis6 el numero de piezas Cariadas, Perdidas y Obturadas.

Los cédigos utilizados para esta in son [os aprobados por la OMS.

ANALISIS ESTADISTICOS
Los datos obtenidos de esta investigacion fueron depositados en el programa estadistico SPSS el

cual nos dié el indice CPO en sus diferentes rangos y clasificaciones.
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos de esta investigacion se describen a continuacion:

Cuadro 1

INDICE CPO CON RESPECTO A SUS EDADES
Las edades fueron manejadas de la siguiente manera; de 0-5 afios, encontrande un indice CPO de
0.2595 de un total de 3 pacientes. En |3 segunda edad es de 6-10 aflos encontrando un total de 59 casos
el cual nos dié como resultado un indice CPO de 5.1035 y por dltimo nifios de 11-14 afios de edad con
un indice CPO de 2.585 de un total de 30 pacientes. Finalmente se ebtuvo un indice global de 7.958 de

los 92 casos presentados.

CUADRO 2
INDICE CPO CON RESPECTO AL SEXO
El indice CPO de! sexo masculino fué de 4..844 de un total de 56 pacientes y del sexo femenino un

indice CPO de 3.114 con 38 pacientes.

CUADRO 3
INDICE CPO POR TIPC DE PARALISIS

El indice CPO por rango o tipo de Pardlisis, se realizé dividiéndolas en tres que son Espastica,
Aletdsica y Mixta; teniendo como resultado en e! primer caso un indice de 5.017 de 58 casos, el

segundo caso un indice CPO de 0.8685 de 10 casos y del (1ltimo un indice de 2.076 de 24 casos.
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CUADRO 4
INDICE CPO DEPENDIENDO SU TOPOGRAFIA
Dependiendo su topografia se divide en tres grupos; Hemiparesia, Diparesia y Cuadriparesia. En el
primer grupo se obtuvo un indice CPO de 1.557 de 18 casos, en el segundo grupo su indice fué de

1.8165 de 21 pacientes y en el tercer grupo encontramos un indice CPO de 4.5845 de 53 pacientes.

CUADRO &
INDICE CPO POR RANGO DE EDAD Y SEXO

El resultado del CPO por rango de edad y sexo en nifios con PC se presenta en tres divisiones que
van dependiendo con 1a edad, la primera de 0-5 afios, 1a segunda de 6-10 aflos y la tercera de 11-14
afos.

De 0-5 afios los resultados fueron los siguientes; de un total de tres pacientes dos de los cuales
fueron del sexo masculino su indice CPO fué de 0.173 y del sexo femenino con s6lo un caso, su (ndice
fué de 0.0865; el total de estos tres pacientes fué de 0.2595.

De 6-10 afios se presentaron un total de §9 pacientes; 37 del sexo masculino con un indice CPO de
3.2005 y del femenino 25 casos con indice CPO de 1.803, con un resultado global de los 59 casos de
5.1035.

De 11-14 aiios se presentd un total de 30 casos de 105 cuales 17 fucron del sexo mascutino con
fndice CPO de 1.4705 y del sexo femenino se presentaron 13 casos con indice CPO de 1.1245; el
resuitado global de estos 30 nifios fué de 2.595.

Se presenta por ditimo el total de los 92 casos, tanto del sexe masculino como de! femenino de 0-
14 aios de edad teniendo como resultado, del sexo masculino un indice CPO de 4.844 y del femenino
un indice de 3.114; teniendo en cuenta que 56 de los casos fueron del sexo masculino y 36 de! sexo

femenino.
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CUADRO 8
INDICE CPO EN CUANTO EDAD-SEXO-PCI
En cuanto a los pacientes Espdsticos en el rango de 0-5 aios de edad se encontraron 3; 2 def sexo
masculino con CPO de 0.173 y 1 del sexo femenino con CPO de 0.0865.
De 6-10 afios se examinaron 38 nifos; 25 del sexo masculino con CPO de 2.1625, y 13 del sexo
femenino obteniendo un indice CPO de 1.1245.
De 11-14 afios fueron un total de 17; 7 nifios con CPO de 0.6055 y 10 niitas con indice CPO de

0.885.

Asi de esta manera de los 58 pacient pasticos se 6 un indice CPO en el sexo masculino
de 2.941 y en el femenino de 2.076 haciendo un indice CPO total de 5.017.

£n los niflos con PCI Atetdsica, de 0-5 aiios no existe ningdin caso.

De 8-10 afios 4 niftos con CPO de 0.346 y 5 niftas con CPO de 0.4325.

De 11-14 aflos, 1 del sexo masculing con CPO de 0.885 y ningtin caso del sexo femenino.

De estos nifios con PCI Atetésica en total fueron 5 del sexo y 5 del sexo ino cada
uno con CPO de 0.4325 haciendo un indice CP total de 0.865,

En los nifios con PCI Mixta, en la edad de 0-5 aiios no se encontr ningiin caso.

De 810 aflos; 8 nifios con CPO de 0.7785 y 3 nifias con CPO de 0.2595.

De 11-14 afios; 17 fueron det sexo masculino teniendo un indice CPO de 1.4705, y 7 femeninos
con CPQ de 0.8055,

En total de estos pacientes con PCI Mixia se examinaron 24 niflos obtentendo un indice CPO de

2.076; 1.4705 en nifios y 0.6055 en nifas.

CUADRO 7
INDICE CPO EN RELACION A PCI Y TOPOGRAFIA

En este cuadro se muestra que de los 58 nifios con PCI| Espastica; 15 p Hemiparesia
obteniendo un indice CPO de 1.2975; 12 con Diparesia y un CPO de 1.038; 31 con Cuadriparesia con

CPO da 2.8815. Se obtuvo finalmente con nifios con PCI Esp4stica un indice CPO de 5.017.
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En los 10 nifios con PCH Atetdsica; 1 presenta Hemipasesia y un CPO de 0.0865; 4 con Diparesia y
un CPO de 0.346; 5 tenian Cuadriparesia resultando un CPO de 0.4325, obteniendo un indice CPO total
de 0.865.

De los 24 niflos con PC1 Mixta; 2 presentaban Hemiparesia con un indice CPO de 0.173; 5 con
Diparesia y un indice CPO de 0.4325; 17 con Cuadriparesia y un indice CPO de 2.076.

Enios nifios con Hemiparesia (18) se obtuvo un indice CPO de 1.557; los que presentaban
Diparesia (21), el indice CPO fué de 1.8165 y los Cuadripléjicos (53) presentaron un indice CPO de
4.5845,

De esta manera de los 82 casos examinados se obtuvo un indice general de 7.858.

CUADRO 8
TIPO DE MALOCLUSIONES DEPENDIENDO EL TIPO DE PCl

El tipo de maloclusiones se divide en 3 grupos que son: ninguna, leve, moderada o severa. Al igual
se divide el tipo de Pardlisis en Espéstica, Atetdsica y Mixta,

Los resultades obtenidos en el primer tipo de Parélisis es de 9 casos con ninguna maloclusion; 20
con maloclusién leve y 29 con una maloclusién moderada o severa.

En el segundo tipo de Parilisis, encontramos un totat de 10 casos de los cuales; 1 no presentd
maloclusion, 6 presentaron maloclusion leve, y 3 presentaron una maloclusién moderada o severa.

Por (iltimo de 24 nifios con PCt Mixta, de los cuales 2 no presentaron maloclusioén, 12 con una
malo¢lusién leve y 10 con maloclusién moderada o severa. Haciendo un total de 12 paciente con

ninguna v 1sién, 38 con maloclusién leve y 40 con maloclusién moderada o severa.
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ESTA TESIS N9 Psy
SALR B LA wakidTEGD

DISCUSIONES
En la investigaci6n realizada acerca del indice CPO en niftos con Paralisis Cerebral Infantil, se
encontré un alto indice de carles mas elevado que en nifios normales.
La prevalencia de caries en estos nifios es debida a diversos factores, como su fipo de alimentacion
y sus pocas posibilidades para realizar una buena higiene oral; ya que estos pacientes en su dieta

incluyen grandes tidades de carbohidi y estos como es sabido son-altamente cariogénicos.

Se pudo carroborar que los f pasticos que p tan cuadriparesia, debido a su grado de

severidad son los que tuvieron un mayor indice de caries ya que es muy poca o nula su auto-higlene
bucal; por lo tanto estos pacientes son los que necesitan mayor ayuda tanto de profesionales del drea

odontolégico como de sus familiares,
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CONCLUSIONES

bajo los Itados de! si SPSS del indice CPO

De los datos

expuesto anteriormente, se concluye lo siguiente:

En este estudio se pudo verificar que los nifios con Pardlisis Cerebral Infantil presentan un alto

indice de caries, ya que de acuerdo a los datos ob te dié como un indice

CPO de 7.958, comparado con estudios realizados anteriormente con otro tipo de pacientes es
considerado alto.

Se concluyd también que fa prevalencia de caries en estos niftos se debe principaimente a la
imposibilidad que tienen de realizar un cepillade adecuado, ya que no tienen control de sus
movimientos; también la ingesta frecuente de carbohidratos que son considerados potenciaimente
cariogénicos, porque principalmente ( los nifios con PC! severa ) tienen dieta blanda, como pan,
papillas, elc.

Aunque a pesar de que los maestros que los atienden en APAC los instruyen para la realizacion del
cepillado, pero por su misma imposibilidad maotora, su cepillado cuando lo liegan a realizar es deficiente;
es por eso que dependen siempre de su madre o de algun tulor o ser atendidos periddicamente en un
consultorio dental.

También se observé que debido al trismus de los misculos masticadores y bruxismo tan severo
que presentan tienen una atriccién muy marcada.

Del 100% de los nifios examinados el 90% presenta caries.

Al estudiarse (a discrepancia de las arcadas, se observé que el 13.04% no presentan

iones, et 41,30% pr " leve, y el 45.7% presentan maloclusién moderada o

severa. Estas maloclusiones se p! prir | como mordida ablerta anterior debido a a

constante protrusién de ta lengua de estos nifios.

Debido a que a algunos niflos o en su mayoria se les i i 0S, g

presentan hiperplasta gingival y por o tanto sangrado de encias y ciimulos de placa dentobacteriana.
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]
INDICE CPO RESPECTO A SUS EDADES

o A 1 ANOS

11 A 12 ARDS

] 2595

[ero
[ No de Nifws 3 i 30

l 5.1035
%9

i

CPO = RESPECTO A EDADES

EDAD CPO No. DE CASOS
0-5 ANOS 0.2595 3
6-11 ANOS 5.1035 59
12-14 ANOS 2.595 30
TOTAL 7.958 92

Cuadro |
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INDICE CPO RESPECTO A SEXO

FEMENIND

{cpo
{No de Nihos

4.944 H 5.114
56 ! 36

CPO = RESPECTO A SEXO

SEXO CPO No. DE CASOS
MASCULINO 4.844 56
FEMENINO 3.114 36
TOTAL 7.958 92

Cuadro 2
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L
INDICE CPO RESPECTO AL TIPO DE PARALISIS

ESPASTICA

CPO 5.017 0.865 2076
{ No ds Nifos | 58 , 10 i 24 ]
CPO = RESPECTO A PCI
TIPO DE PARALISIS CPO No. DE CASOS

ESPASTICO 5.017 58
ATETOSICOS 0.865 10
- MIXTOS 2.076 24
TOTAL 7.958 92

Cuadro 3
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INDICE CPO RESPECTO A SU TOPOGRAFIA

100(:";

TOTAL

CPO = RESPECTO A SU TOPOGRAFIA

TOPOGRAFIA CPO No. DE CASOS
HEMIPARESIA 1.557 18
DIPARESIA 1.8165 21
CUADRIPARESIA 4.5845 53
TOTAL 7.958 92
Cuadro 4




INDICE CPO POR RA

\INGO DE EDAD Y SEXO

INDICE CPO POR RA

RANGO DE SEXO SEXO CPO CPO No. DE CASOS|  CPODE
EDAD MASCULINO | FEMENINO | MASCULINO | FEMENINO AMBOS
SEXOS

0-5 2 1 0.173 0.0865 3 0.2595
6-10 37 22 3.205 1.903 59 5.1035
11-14 17 13 1.4705 1.1245 30 2.595
TOTAL 56 36 4.844 3.114 92 7.958

Cuadro 5
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O
INDICE CPO EN RELACION PCI CON TOPOGRAFIA

IIILILSTLSSTSIIILSTS LSS LSS TS SIS AL

L

ESPASTICA ATETOSICA MIXTA

CPO EN RELACION ALAPCIY SU

PCI No. DE CASOS CPO POR TOPOGRFIA CPO GLOBAL TOTAL DE CASOS
TOPOGRAFIA PCI
AL
{ ESPASTICA 15 12 31 1.2975 1.038 2.6815 5.017 S8
LATETOSICA 1 4 5 0.0865 0.346 0.4325 0.865 10
MIXTA 2 5 17 0.173 04325 1.9705 2.076 24
TOTAL 18 21 33 1.557 18165 4.5845 1.958 92

Cuadro 7
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MALOCLUSIONES DE LA PCI

R
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INDICE CPQ EN RELACION PCI CON TOPOGRAFIA

MIXTA

ESPASTICA ATETOSICA

CPO EN RELACION ALAPCIY SU

TOPOGRAFIA
PCIL No. DE CASOS CPO POR TOPOGRFIA CPO GLOBAL TOTAL BE CASOS
TOPOGRAFIA PCI
| ESPASTICA 15 12 31 1.2975 1038 2.6815 5.017 AL}
ATETOSICA 1 4 5 0.0865 0.346 0.4325 0.865 10
MIXTA 2 5 17 0.173 0.4325 1.9705 2.076 24
TOTAL 18 21 53 1.557 1.8165 +4.5845 7.958 92

Cuadro 7
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MALOCLUSIONES DE LA PCI
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