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GLOSARIO

ANOXIA: Falta relativa o total de oxigeno.

ATAXIA: Transtorno caracterizado por la disminucion de la capacidad de coordinar los

movimientos.

ATETACICO: Transtorno caracterizado por movimientos continuos involuntarios

bastante lentos de dedos y manos principalmente.

ATETOSIS: Transtorno neuro-muscular caracterizado por la existencia de movimientos

lentos, continuos e involuntarios de contorneo que se ven.

COGNICION: Proceso mental del conocimiento, pensamiento, aprendizaje y juicio.

DIASTEMATOMIELIA: Sepacion congénita de las mitades laterales de la médula

espinal.

DISTONIA: Alteracion en la tonicidad o tension de un tejido u 6rgano.



ENCEFALOPATIA: Cualquier transtorno de la estructura o funcion de los tejidos

cerebrales.

ESCARLATINA: Fiebre, enfermedad contagiosa aguda propia de la infancia.

FARFULLANTE: Defecto del que habla de prisa.

HIPERREFLEXIA: Exageracion de los reflejos.

HIPOMAGNESEMIA: Concentracion baja de magnesio en el plasma sanguineo que

provocan nauseas, vomito, debilidad muscular.

LESIVOS: Perjudicial.

NISTAGMO: Movimiento involuntario y ritmico de los ojos. Las oscilaciones pueden ser

horizontales, verticales, rotatorias o mixtas.

PARETICA: Relativo a la parexia o afecto de ella.

PAREXIA: Paralisis ligera o incompleta.

OLFACCION: Accion de oler.



OSMOLALIDAD: Presion osmotica de una solucion expresada en osmoles.

REFLEJO BABINSKI: Toxoflexion del primer dedo del pie con extension y separacion

en abanico de los demas porvocada por la percusion firme de la parte lateral de la planta del

pie. Es normal solo en recién nacidos.

VIGILIA: Privacion del suefio durante la noche.



INTRODUCCION

La investigacion pretende explicar el manejo clinico y odontologico de los pacientes con
pardlisis cerebral, aunque no existe informacion concreta en el tema. Se hizo una
recoleccion de los datos para poder aplicarlos sobre nuestra consulta diaria ya que con esta
lectura el odontélogo y el estudiante tendran una visualizacion mas acertada en este tipo de
pacientes y se sentira capacitado para enfrentarlos en su debido caso. Cabe anotar que para
lograr el resultado obtenido fue necesario estudiar el sistema nervioso central en toda su
extension pues es una de las fuentes principales de alteraciones como ésta. La paralisis
cerebral se puede presentar antes, durante o después del parto pues la etiologia no es de tipo
hereditario. Los pacientes afectados por ésta enfermedad suelen tener problemas
emocionales considerables secundarios a su limitacion motora y sensorial. A nivel de
cavidad oral se encontré que presentan excesiva salivacion por falla en la funcion muscular
para deglutir y un aumento de caries y enfermedad periodontal debido a la discapacidad
fisica y motora. También la importancia del buen diligenciamiento de la historia clinica, la
comunicacion con el médico tratante, un ambiente apropiado en cuanto a la adaptacion del
paciente en la consulta odontologica, la seguridad que el operador le brinde a sus padres, y
la colaboracion de ellos durante y después del tratamiento, el buen manejo de la anestesia

general cuando sea requerido



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PROBLEMA

Existe una falta de conocimiento en odontologia frente a los pacientes con lesiones
neurologicas en especial la paralisis cerebral, debido a que es dificil que reciban una
adecuada atencion odontolégica, ya que falta un entrenamiento por parte del odontélogo

sobre el manejo en este tipo de pacientes.

Por esta razon cabe preguntarse ;Como es el tratamiento odontologico en pacientes con

paralisis cerebral?

1.2. JUSTIFICACION

Debido a que existen pacientes con paralisis cerebral que por factores, como la falta de
conocimiento, de equipo y de personal profesional capacitado, impiden un tratamiento
odontologico ideal.

Ante esta necesidad, se hace indispensable abrir caminos que conduzcan a dar respuestas
que faciliten el manejo de estos pacientes que requieren una atencion imprescindible,
puesto que este tipo de lesion va a comprometer la salud oral, acentuando mucho mas su

discapacidad somatica y posibilidad de aceptar su alimentacion e higiene oral.



1.3. PROPOSITO

La investigacion pretende contribuir a desarrollar un protocolo de manejo para los pacientes

con paralisis cerebral dirigido a odontologos generales y especialistas.

1.4 MARCO TEORICO

1.4.1 ANATOMIA DEL CEREBRO

El cerebro constituye la parte anterior y superior del encéfalo, Su superficie consiste en
sustancia gris de 2 a 4 ml de espesor que recibe el nombre de corteza cerebral. Esta consiste
en miles de millones de neuronas dispuestas en 6 capas en la mayor parte del cerebro.

(Tortora,G . 1989).

De todos los segmentos del neuroeje, es €l mas voluminoso y €l mas importante. (Testut, L.
Latarjet, A . 1983 ). En etapa embrionaria incipiente, el tubo del sistema nervioso primitivo
se diferencia en medula espinal, y, por tres abultamientos consecutivos en su extremo
anterior, en cerebro anterior o prosencéfalo, cerebro medio o mesencéfalo y cerebro

posterior o rombencéfalo.

Aparecen dos yemas o diverticulos, uno a cada lado del prosencéfalo de manera que este

presenta una porcion mediana (diencéfalo) y partes laterales pareadas, los hemisferios
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cerebrales (telencéfalo) que se convertiran en la porcion mas voluminosa del sistema

nervioso.( Lockhart, R. Hamilton, G. Fyfe, F. 1988 ).

El cerebro posee unos pliegues denominados giros o circunvoluciones. Los pliegues mas
profundos reciben el nombre de fisuras o cisuras, mientras que los menos profundos son los

surcos. ( Tortora, G . 1989).

Los dos hemisferios cerebrales se encuentran separados por una fisura interhemisférica, la
cual esta ocupada por un repliegue de la dura madre, la hoz del cerebro. Si se separan los
bordes de la fisura interhemisférica se descubre una capa de sustancia blanca que une
ambos hemisferios y recibe el nombre de cuerpo calloso.( Lockhart, R. Hamilton, G. Fyfe,

F 1988). (Grafico No. 1).

Las cisuras del hemisferio son: cisura longitudinal, cisura lateral o de Silvio, de Rolando o

surco central, cisura perpendicular externa.

La cisura longitudinal, separa los dos hemisferios cerebrales en el plano sagital medio, pero
a estos los conecta internamente un haz grueso de fibras transversas llamado cuerpo

calloso. (Tortora, G. 1989).

La cisura lateral o de silvio, se inicia en la superficie basal del hemisferio en la union del
tercio anterior con el tercio medio, después de su nacimiento se divide en tres ramas, una
horizontal anterior, otra ascendente y otra horizontal posterior. (Bustamante, J. 1996.)
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La cisura de Rolando o surco central, es una de las primeras que aparece en el cerebro
embrionario, es un detalle anatobmico importante; sigue un curso hacia abajo y adelante en
su cara externa, se dirige hacia la cisura de silvio. Separa el lobulo frontal del parietal.

(Tortora, G. 1989).

La cisura perpendicular externa, situada en la parte posterior del hemisferio, se desprende
del borde superior de este sobre el que cae perpendicularmente. (Lorckhat, R. Hamilton, G.

Fyfe,F .1988.).

Con base en las anteriores cisuras, podemos dividir la superficie cerebral en varios l6bulos

a saber: lobulo frontal, 16bulo parietal, 1obulo occipital y 16bulo temporal.(Grafico 2 y 3).

Lobulo Frontal:
Comprende toda la porcion de la cara externa del hemisferio que se halla situada por
delante de la cisura de rolando.( Testut, L. Latarjet,A. 1983) Situado por delante del surco

central y por encima de la fisura lateral y su rama horizontal posterior. (Bustamante,

J.1996).

Lébulo Parietal:
Ocupa la parte media y superior del hemisferio. Limitado por detras por la cisura
perpendicular externa; por delante, por la cisura de rolando; por debajo, por la cisura de

silvio; por arriba, por el borde superior del hemisferio. ( Testut, L. Latarjet, A .1983).
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Lobulo Occipital:
Estos l6bulos son relativamente pequefios, comprende el polo posterior del hemisferio, por
detras de la fisura parietoccipital. Tienen una gran importancia porque contienen el area

visual. ( Bustamante, J. 1996).

Lobulo Temporal:

Esta situado por debajo de la fisura lateral y su prolongacion horizontal posterior.
(Bustamante, J .1996). (Grafico No 4). El cerebro comprende las estructuras derivadas del
prosencéfalo; su porcion anterior, el telencéfalo, da origen a los hemisferios cerebrales, su
porcion posterior, el diencéfalo, origina estructuras en la pared del tercer ventriculo.
(Lockart, R. Hamilton, G. Fyfe,F.1988). (Grafico No 5). El telencéfalo comprende las
formaciones interhemisféricas, los dos hemisferios cerebrales y en cada uno de ellos la
corteza, el rinencéfalo, los nucleos grises y en su interior una cavidad, el ventriculo lateral

que comunica con el agujero de Monro con el tercer ventriculo. (Cadena, D. 1996).

El diencéfalo es aquella estructura que rodea el tercer ventriculo;, Se encuentra constituido
por el talamo, el epitalamo, hipotalamo y la region subtalamica. ( Lorckhart, R. Hamilton,

G. Fyfe, F.1988). (Grafico No 6).

El talamo es la formacion mas voluminosa del diencéfalo; situado en la pared lateral del
tercer ventriculo por arriba del surco hipotalamico de Monro. Esta formado por un
conjunto de nicleos interpuestos en las vias sensitivas. En el se integran distintos tipos de

sensibilidad para ser luego proyectadas a las distintas areas corticales. Esta dividido en dos
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porciones lateral y medial, por una lamina de sustancia blanca, la lamina medular interna,
que en su porcion anterior se bifurca para envolver la extremidad anterior, o tubérculo
anterior. (Bustamante, J. 1996). Es una importante estacion de relevo para el transporte de
sefiales sensitivas y de otro tipo hacia puntos apropiados, tanto en la corteza cerebral como
en areas profundas del cerebro. El interior del talamo esta dividido por laminas delgadas de
fibras blancas en tres nucleos principales: anterior, interno ventrolateral y accesorios.

(Tortora, G. 1989).

El hipotalamo se localiza por debajo del talamo, formando el suelo y la porcion inferior de
las paredes laterales del tercer ventriculo. Es el centro de la coordinacion del sistema
neurovegetativo, a €l llegan las vias aferentes viscerales y de el parten los estimulos
adecuados para el funcionamiento normal de las visceras. Tiene conexiones directas con el
l6bulo limbico a través de las vivencias emocionales adquieren una manifestacion organica.
Ademas, sus células responden a los cambios de concentracion de ciertas hormonas y de la

hemoconcertacion, con lo cual viene a ser un alto centro de coordinacion endocrina.
(Grafico No 9) Se divide topograficamente en: secuencia anteroposterior, donde se
distingue una region anterior o supradptica, en relacion con el quiasma oOptico, una zona
intermedia, o tuberal, en relacion con el infundibulo y una zona posterior o

mamilar.(Bustamante, J. 1996 ). (Grafico No 7).

El epitalamo es el conjunto formado por la epifisis, el triangulo de la habénula, la comisura

interhabenular y el pedunculo anterior de la epifisis. ( Moore, K. 1995).
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La region subtalamica es una region situada por debajo de la parte posterior del talamo
optico, por fuera y por detras del hipotalamo. Comprende el cuerpo de luys, nucleo

biconvexo, pertenecientes a la via extrapiramidal.( Cadena, D. 1996).

El mescencéfalo o cerebro medio, es un tallo nervioso que pone en relacion el
rombencéfalo, cerebelo, protuberancia y bulbo, con el prosencéfalo. Se extiende desde el
puente hasta el extremo inferior del diencéfalo; el acueducto cerebral lo atraviesa y conecta
los ventriculos tercero y cuarto, situados por arriba y por debajo respectivamente. La
porcion anterior del mesencéfalo contiene un par de haces de fibras, los pedinculos
cerebrales, que incluyen numerosas fibras motoras que transmiten impulsos de la corteza

cerebral al puente y medula espinal. ( Tortora, G. 1989).

El romboencéfalo o cerebro posterior encierra el cuarto ventriculo entre el puente y el bulbo
raquideo por delante, y el cerebelo por atras. El puente esta situado detras del esfenoides y
presenta dos porciones dorsal y ventral o basilar. Es en esencia una formacion del neuroeje,
en el hombre regula el movimiento, éste se manifiesta no solo en el desarrollo del cerebelo
y los hemisferios cerebrales sino también en la aparicion y el incremento de volumen vy la

porcion basilar de la protuberancia. ( Harrison. 1979).

El bulbo raquideo esta alojado entre los hemisferios cerebelosos, situados hacia atras y
afuera; hacia delante se apoya en la porcion basilar del occipital; es continuacion de la
porcion superior de la medula espinal y forma la parte inferior del tallo encefalico. Posee

una funcion como via de conduccion de impulsos sensoriales y motores entre encéfalo y
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médula espinal, también incluye un area de sustancia gris con algo de sustancia blanca lo

que se conoce como formacion reticular. (Lorckahrt,R. Hamilton, G. Fyfe,F. 1988).

1.4.2 ANATOMIA FISIOLOGICA DE LA CORTEZA CEREBRAL

La corteza cerebral activa consta principalmente de una capa delgada de neuronas, que
cubre todas las circunvoluciones cerebrales. En la corteza se encuentra cuando menos la
representacion basica de cinco capas principales: La primera se compone de grandes
cantidades de células piramidales, con muy pocas granulosas, por lo que se llama
frecuentemente corteza agranulosa. La quinta capa, en cambio, casi no contiene células
piramidales pero esta lleno de células granulosas muy cercanas; se llama corteza granulosa.
La segunda, tercera y cuarta tienen caracteristicas intermedias, y contienen cantidades

mayores 0 menores de células piramidales y agranulosas.

La corteza de tipo agranuloso, que contiene gran cantidad de células piramidales, es
caracteristico de las zonas motoras; la corteza granulosa, en cambio, que carece casi
completamente de células piramidales es caracteristica de las zonas sensitivas primarias.
Los tres tipos intermedios, se encuentran en las zonas de asociacion entre las regiones

motoras y sensitivas primarias.

Las zonas sensitivas primarias tienen ciertas funciones en comin. Por ejemplo, las zonas
sensitivas somatica, visual y auditiva presentan todas una localizacion espacial de las

sefiales recibidas de receptores periféricos. La estimulacion eléctrica de la corteza visual
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primaria hace que el sujeto perciba destellos luminosos, luces, colores u otras sensaciones
simples. Aqui, una vez mas, las imagenes visuales se producen en regiones especificas de
los campos visuales, de acuerdo con la topografia de la porcion estimulada de la corteza
visual primaria. La corteza visual sola no es capaz de analizar patrones visuales
complicados; para este fin, debe funcionar en asociacion con regiones vecinas de la corteza

occipital, las areas de asociacion visual.

Las funciones de las zonas sensitivas primarias de la corteza cerebral humana como: los
centros profundos del cerebro mandan a la corteza cerebral, para ser analizados, gran
cantidad de impulsos sensitivos. A su vez, las zonas sensitivas primarias devuelven el
resultado de su analisis a los centros profundos, y a otra zona de la corteza cerebral.
Alrededor de las sensitivas primarias se encuentran las sensitivas secundarias o zonas de
asociacion sensorial. Cuando un area primaria recibe una sefial se mandan de inmediato
seflales secundarias, después de un retraso de unas pocas milésimas de segundo también en
las zonas de asociacion respectivas. La funcion general de las zonas de asociacion estriba
en proporcionar un nivel de interpretacion de las experiencias sensoriales. La destruccion
de las zonas sensoriales de asociacion reducen considerablemente la capacidad del cerebro

para analizar diferentes caracteristicas de las experiencias sensoriales.

La destruccion del area sensitiva somatica secundaria en la corteza parietal, por detras del

area somatica primaria I, hace que el sujeto pierda su percepcion espacial de las distintas

partes del cuerpo.
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1.4.3 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA PARALISIS CEREBRAL

La conducta es una funcion de todo el sistema nervioso, no de una parte especial del
mismo. Incluso los reflejos medulares simples son un elemento de conducta, y los ciclos de
vigilia y de suefio, constituyen seguramente uno de los tipos mas caracteristicos de nuestra
conducta. El sistema limbico se ha expandido hoy en dia en el uso comun para indicar todo
este sistema basal del cerebro que controla principalmente la conducta y los impulsos
emocionales de la persona, con respecto al hipotalamo y sus estructuras relacionadas
controlan asimismo muchos estados internos del organismo y también aspectos de la
conducta, estados como la temperatura del organismo, osmolalidad de los liquidos
organicos, impulsos para comer y beber, peso corporal, etc. Estas funciones internas se
conocen como funciones vegetativas del organismo y su control esta obviamente muy
relacionado con la conducta. Es importante reconocer que muchas de las funciones de la
conducta que se despiertan en el hipotalamo y otras estructuras limbicas son mediadas a
través de la formacion reticular del tallo encefalico. La estimulacion de la porcion
excitativa de la formacion reticular puede causar grados altos de excitabilidad somatica, la
mayor parte de las sefiales para controlar el sistema nervioso autonomo se originan en los
centros superiores o son transmitidas a través de nucleos localizados en la formacion
reticular del tallo encefalico. Por tanto desde un punto de vista fisiologico, la formacion
reticular es una parte muy importante del sistema limbico. El hipotalamo afecta
indirectamente la funcion cortical cerebral en forma muy espectacular a través de la

activacion o inhibicion del sistema activador reticular que se origina en el tallo encefalico.
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El hipotalamo es la principal via motora eferente del sistema limbico, controla la mayor
parte de las funciones vegetativas del organismo y también muchos aspectos de la conducta
emocional. Entre las funciones vegetativas mas importantes en el area hipotalamica lateral
encontramos funciones importantes para controlar la sed, el hambre y muchos impulsos

emocionales.
Regulacion cardiovascular

La estimulacion del hipotalamo posterior y lateral aumenta la presion arterial y frecuencia
cardiaca mientras que la estimulacion de la zona preoptica, a menudo tiene efectos
opuestos, originando disminucion de frecuencia cardiaca y presion arterial. Estos efectos se
transmiten principalmente a través de los centros de control cardiovascular de la sustancia
reticular del bulbo y protuberancia. Regulacion de la temperatura corporal. Grandes areas
del hipotalamo anterior, en especial el area predptica guardan relacion con la regulacion de
la temperatura corporal. Un aumento de la temperatura de la sangre que atraviesa esas
zonas incrementa su actividad, mientras que una reduccion de temperatura la disminuye. A
su vez estas areas controlan los mecanismos que aumentan o disminuyen la temperatura

corporal.
Regulacion del area corporal

El hipotalamo regula el agua corporal de dos maneras: la primera es creando la sensacion
de sed, que obliga a beber agua, y la segunda controlando la excrecion del agua por la
orina. Hay una zona denominada centro de la sed, localizada en el hipotalamo lateral. El

control de la pérdida renal de agua corresponde principalmente a los nucleos supraopticos.

23



Cuando los liquidos corporales se vuelven demasiado concentrados, las neuronas de estas
zonas son estimuladas. La hormona antidiurética se almacena en la hipofisis anterior y
cuando pase a la sangre, actua sobre los tiibulos colectores de los rifiones para provocar una

resorcion masiva de agua, y, por tanto, disminuyendo la pérdida de agua con la orina.
Regulacion de la contractilidad uterina y del vaciamiento de leche por las mamas

La estimulacion de los nucleos paraventriculares hacen que sus neuronas secreten la
hormona oxitocina. Esta aumenta la contractilidad del utero, y origina contraccion de las
células mioepiteliales que rodean los alveolos de las mamas; esto hace que los alveolos
vacien la leche a través de los pezones. También se libera oxitocina cuando el lactante
succiona el pecho, sefal refleja desde el pezon, hacia el hipotalamo, y esta liberacion actua

expeliendo la leche a través del pezon.
Regulacion gastrointestinal y de la alimentacién

La zona mas relacionada con el hambre es el area hipotalamica lateral. Un centro que se
opone al deseo de alimento, denominado centro de la saciedad, se halla localizado en el
ntcleo ventromedial. Otra area del hipotalamo que actta en el control total de la actividad
gastrointestinal son los cuerpos mamilares que activan muchos reflejos de la alimentacion,

como lamer los labios, y deglutir.
Control hipotalimico de las funciones endocrinas

La estimulacion de diversas areas del hipotalamo también hace que la hipofisis anterior
secrete sus hormonas. La secrecidon de hormonas especificas se obtiene estimulando las

siguientes zonas del hipotalamo: Areas predptica e hipotalamica anterior, tirotropina que
24



controla la secrecion de hormonas tiroideas; Hipotalamo posterior y eminencia media del
infundibulo, corticotropina que causa secrecion de hormonas adrenocorticales; Eminencia
media, hormona estimulante de los foliculos; e Hipotalamo anterior, hormona luteinica, dos
de las cuales causan secrecion de las hormonas gonadotropicas otras areas del hipotalamo
que regulan la secrecion de hormona del crecimiento y prolactina mediante la hipofisis

anterior, la primera acelera el crecimiento del cuerpo, y la segunda produce la lactancia.

Funcién del hipotidlamo y otras areas limbicas en el suefo, la vigilia, el estado de

alerta y la excitacion.

La estimulacion de regiones del hipotalamo por detras de los cuerpos mamilares, excita
considerablemente el sistema activador reticular, y por tanto origina vigilia, interés y
excitacion. La estimulacion de las regiones dorsales del hipotalamo excita el sistema
nervioso simpatico en general, aumentando la presion arterial, originando dilatacion pupilar
y estimulando otras actividades relacionadas con la actividad simpatica. La estimulacion
del tabique, hipotalamo anterior, o de puntos aislados de porciones talamicas del sistema
activador reticular, muchas veces inhibe la porcion mesencefalica del sistema activador
reticular, originando somnolencia y en ocasiones verdadero suefio. Por tanto, el hipotalamo
y otras estructuras limbicas indirectamente contribuyen mucho al control del grado de

excitacion y vigilancia.

Funciones de la amigdala
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La amigdala transmite sefiales en direccion retrograda hacia estas mismas areas corticales;
hacia el hipocampo; al tabique; el talamo y especialmente hacia el hipotalamo. La
estimulacion de la amigdala puede causar casi todos los mismos efectos que los
desencadenados por estimulacion del hipotilamo y algunos otros como aumentos 0
disminuciones de presion arterial; aumentos o disminuciones de frecuencia cardiaca;
aumentos o disminuciones de motilidad y secrecion gastrointestinal, defecacion y miccion,
dilatacion pupilar y raramente constriccion; liberacion de las diversas hormonas
adenohipofisarias incluyendo especialmente gonadotropinas y corticotropinas. La
estimulacion de la amigdala puede también causar diferentes tipos de movimientos
involuntarios. Incluyen los siguientes: movimientos tonicos como levantar la cabeza o
arquear el cuello, movimientos circulares; aveces movimientos clonicos ritmicos, y
diferentes tipos de movimientos asociados con la olfacion y la comida, como lamerce los

labios, masticar y deglutir.

La amigdala es al parecer un area de alerta de la conducta que opera a un nivel
semiconsciente. También parece proyectar al sistema limbico el estado actual de la persona
en relacion con lo que la rodea y sus pensamientos. Se cree que la amigdala ayuda a
normalizar la respuesta de la conducta de la persona de tal forma que sea apropiada para
cada ocasion. Con respecto al hipocampo es un conducto adicional a traves del cual las
seflales sensoriales aferentes pueden originar las reacciones limbicas apropiadas. Otra
caracteristica del hipocampo es que los estimulos eléctricos muy débiles pueden causar

convulsiones epilépticas locales que persisten muchos segundos después que ha pasado la
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estimulacion, sugiriendo asi que el hipocampo tal vez puede emitir sefiales eferentes
prolongadas incluso en condiciones de funcionamiento normal. Durante las convulsiones
hipocampicas, la persona experimenta diversos efectos psicomotores que incluyen
alucinaciones olfatorias, visuales, auditivas, tactiles y de otros tipos que no pueden ser
suprimidas aunque la persona no haya perdido la conciencia y sepa que no son reales. En
caso de efectuarse una extirpacion bilateral de los hipocampos da como consecuencia una
incapacidad para aprender, estas personas suelen llevar a cabo satisfactoriamente la mayor
parte de las actividades aprendidas. Sin embargo practicamente no pueden aprender nada
nuevo. (Grafico No 8). La destruccion de los hipocampos también causa cierto déficit en la
amnesia retrograda, un poco mas para la memoria reciente que para los recuerdos del
pasado distante. Cualquiera que sea el mecanismo, sin los hipocampos no se lleva a cabo la
consolidacion de la memoria a largo plazo. Es en especial cierto para la informacion verbal,
quiza porque los lobulos temporales, en los que se localizan los hipocampos, se relacionan
con la informacion verbal. Se encuentra en la corteza insular y temporal asociaciones del
gusto y del olfato. En las circunvoluciones del hipocampo, hay tendencia a asociaciones
auditivas complejas y asimismo a asociaciones del pensamiento derivadas de las areas

generales de interpretacion de los lobulos temporales posteriores.

Teniendo en cuenta el funcionamiento anormal del sistema nervioso central puede producir
a menudo trastornos graves de distintos organos del cuerpo, esto se produce por tres
caminos: Por via de los nervios motores para los musculos esqueléticos en todo el cuerpo;

por los nervios autonomos hacia organos internos diversosy por via de las hormonas
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secretadas por la hipofisis en respuesta a la actividad nerviosa en el hipotalamo. Existen
una serie de trastornos psicosomaticos transmitidos por el sistema nervioso esquelético los
cuales pueden alterar considerablemente el grado de estimulacion nerviosa de la
musculatura esquelética en todo el cuerpo y por tanto aumentar o disminuir el tono
muscular esquelético. Durante estados de atencion el tono muscular esquelético general, asi
como el tono simpatico, normalmente aumentan, mientras que en estados de somnolencia la
actividad simpatica y la musculatura esquelética disminuyen considerablemente su tono. En
estados neuroticos y psicoticos, como los de ansiedad, tension y mania, puede producirse en

todo el cuerpo hiperactividad generalizada de musculos y de sistema simpatico.

La activacion reticular, la adrenalina y la noradrenalina son factores importantes que
ayudaran a conservar el grado extremo de vigilia y alerta que caracteriza estos estados
emocionales. La vigilia impide el suefio adecuado y también conduce a la fatiga progresiva
del organismo y a disociaciones mentales. Otros efectos psicosomaticos transmitidos por el
sistema nervioso autonomo resultan de una hiperactividad del sistema simpatico o del
parasimpatico, que tiene lugar en zonas amplias, mas que en zonas focales, los efectos
usuales son: aumento de la frecuencia cardiaca a veces con palpitaciones; el aumento de
presion arterial; el estrefiimiento y aumento de la intensidad del metabolismo. La
estimulacion de zonas especificas en los nicleos motores dorsales y los vagos pueden
provocar especificamente el aumento o disminucion de la frecuencia cardiaca y de las
palpitaciones del corazon; el espasmo esofagico; el aumento del peristaltismo en la parte
alta del tubo digestivo, e hiperacidez gastrica seguida del desarrollo de ulcera péptica. Por
otra parte la estimulacion de la zona sacra del sistema parasimpatico probablemente origine

secrecion glandular colica intensa y peristaltismo acabando en diarrea. Por ultimo los
28



efectos de la estimulacion eléctrica del hipotalamo posterior aumentan la secrecion gradual
de la hiperacidez gastrica a consecuencia de la accion de glucocorticoides sobre la
secrecion del estomago. Durante mucho tiempo, esto seria causa de ulcera péptica, efecto
bien conocido de la hipersecrecion de la corteza suprarenal. Igualmente la actividad del
hipotalamo anterior aumenta la secrecion hipofisiaria de tirotropina, lo cual a su vez
incrementa la produccion de toxina y origina un aumento neto del metabolismo basal.
Existen diversos tipos de trastornos emocionales que pueden causar tirotoxicosis, por
hiperactividad del hipotalamo anterior. Resulta evidente que muchos tipos de trastornos
psicosomaticos del cuerpo pueden depender de un control anormal de la secrecion de la
prehipofisis, ( Guyton, A. 1981). Las emociones tienen componentes tanto fisicos como
mentales, ellas implican cognicion, es decir, el darse cuenta de la sensacion y usualmente
de su causa; afecto, el impulso para entrar en accion; y cambios fisicos como hipertension,

taquicardia y sudoracion.

El sistema limbico o lobulo limbico se aplica a la parte del encéfalo, porque se ha
esclarecido que solo una pequefla porcion de esta parte de encéfalo esta directamente
encargada del olfato. Este sistema presenta una pobreza de conexiones entre €l y la
neocorteza. Desde un punto de vista funcional, la actividad neocortical modifica la
conducta emocional y viceversa. Sin embargo, una de las caracteristicas de la emocion es
que no puede iniciarse o suprimirse a voluntad. Ademas de su papel en la olfaccion el
sistema limbico esta encargado de la conducta alimentaria. Junto con el hipotalamo también

esta encargado de la conducta sexual, de las emociones de célera y temor, y de la
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motivacion. La estimulacion limbica produce efectos autonomicos, en particular cambios
de la presion sanguinea y de la respiracion. Estas respuestas son desencadenadas desde
muchas estructuras limbicas. Con relacion a la conducta sexual van a intervenir muchas
partes del sistema nervioso. El aprendizaje desempefia una parte en el desarrollo de la
conducta del apareamiento. Las respuestas basicas son, por tanto, innatas. Las
manifestaciones de temor y colera son emociones intimamente relacionadas. Los factores
externos del calor, la huida o de la reaccion de evitacion son respuestas autonomicas tales
como la sudacion y la dilatacion pupilar, el agacharse y el volver la cabeza de un lado a
otro. La reaccion de temor puede ser producida por estimulacion del hipotalamo y de los
nucleos amigdaloides. Inversamente, sus manifestaciones autonoémicas y endocrinas faltan
en situaciones en que normalmente serian evocadas cuando se destruyen las amigdalas. Con
respecto a la reaccion de colera y placidez se mantiene un balance, las grandes irritaciones
hacen que el individuo normal pierda los estribos, pero los estimulos pequefios son
ignorados, (Guyton, A, 1984). Una de las cosas mas importantes que debe conocer el
cerebro sobre cada sensacion somestésicas es donde se origina. Cuando se conoce su
situacion, puede hacerse algo en relacion con el estado anormal que lo produjo. Esta
facultad de localizar las sensaciones depende de la orientacion espacial de las fibras
nerviosas en nervios, médula espinal, rombencefalo y corteza cerebral. El talamo es capaz
de precisar la parte del cuerpo que se estimula. El talamo no tiene una organizacion
adecuada para localizar las sensaciones en areas muy discretas del cuerpo, funcion que
corresponde al area somestésica de la corteza cerebral, en esta area se aprecian algunas de
las cualidades mas complejas de la sensacion. Las sefiales se transmiten directamente a esta

zona desde diversas fuentes: del talamo, de otras regiones basales del cerebro y en
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direccion retrograda desde la corteza somestésica. En forma no conocida, el area de
asociacion somestésica integra toda esta informacion y determina las siguientes
caracteristicas de las sensaciones como son la forma de un objeto; las posiciones relativas
de las partes del cuerpo, unas en relacion con otras, como piernas, manos etc. ; la textura de
una superficie, saber si es rugosa, lisa u ondulada y orientacion de un objeto con respecto a
otro. La sensacion de dolor desempefia un papel importante de proteccion de nuestro
cuerpo estimando casi todos los tipos de procesos lesivos y originando reacciones
musculares adecuadas para alejar el cuerpo del contacto con los estimulos nocivos. Los
receptores del dolor son estimulados cuando los tejidos estan siendo dafiados. Entre las
distintas clases de estimulos nocivos que pueden causar dolor se cuentan el traumatismo, la
isquemia, el calor, el frio, y la irritacion quimica. Se acepta que al suffir lesion los tejidos

liberan algunas substancia que estimulan las terminaciones nerviosas sensibles al dolor.

1.4.4 PARALISIS CEREBRAL

“Se define con el nombre de paralisis cerebral o encefalopatia perinatal al déficit
neurologico estable fijo y no progresivo que resulta de lesiones producidas durante la
gestacion, el parto, el postparto o en los primeros meses de vida. Se acompafia de
manifestaciones neurologicas variadas, persistentes pero no inmodificables y excluye
generalmente trastornos neuroldgicos transitorios o progresivos de etiologia bien definida”,
(Holguin, J. 1979). Afecta basicamente las vias motoras del sistema nervioso central.

(Pryse, W. Murray, T. 1984).
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Con frecuencia la causa es oscura o multiple. En mas de un tercio de los casos no es posible
establecer un diagnostico etiologico preciso. La frecuencia es mas alta en lactantes
pequefios para la edad gestacional. Una causa frecuente es la hipoxia intrauterina. Otras
causas conocidas son la hemorragia intrauterina, la infecciones, las toxinas, las
malformaciones congénitas, las complicaciones obstétricas (incluyendo hipoxia al nacer),
las infecciones neonatales, la hipoglicemia neonatal, la acidosis y un pequefio numero de
sindromes genéticos, (Hathaway, W. Hay,W. Groothuis. Paisley, J. 1995). Las causas
prenatales son responsables de un 20% de los casos de paralisis cerebral y pueden ser

genéticas, por infeccion, hipoxia, por causas maternas o por otras causas.

Las genéticas, tales como las alteraciones cromosomicas o neuroectodermosis o diversas

entidades hereditarias como la microcefalia familiar recesiva.

La infeccion especialmente por sifilis congénita, rubéola, toxoplasmosis, virus citomegalico

y virus del herpes simple.

Ademas la hipoxia y las causas vasculares o circulatorias, las causas maternas tales como
diabetes, alcoholismo, drogadiccion, hipoglicemia, hemorragia, eclampsia, insuficiencia
placentaria, desnutricion materna, hipertermia e incompatibilidades sanguineas 'y

finalmente otras causas como son las radiaciones , las drogas y el trauma materno.

Las causas perinatales son las mas importantes de la paralisis cerebral pues producen el

70% de todos los casos, entre los cuales se encuentran el trauma obstétrico y la andxia
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como resultado de partos prolongados o precipitados, intervenciones con forceps o cesarea.
La anoxia en el periodo perinatal puede ser causada ademas, por aspiracion de liquido
amnidtico, presencia de membrana hialina o excesiva sedacion fetal. En los partos
complicados o dificiles las hemorragias intracraneales son muy comunes, sobre todo entre
los prematuros, y pueden llegar a producir daio cerebral directo o afectar los centros
respiratorio y circulatorio del tallo cerebral y dar lugar a anoxia. Los partos traumaticos
frecuentemente se acompafian de hemorragias subaracnoideas o petéquias intracerebrales.
Una vez producida dicha hemorragia se corre el peligro de desarrollar una hidrocefalia
comunicante; y esto conllevara a una paralisis cerebral, ( Pryse, W. Murray, T.1984).

Las causas postnatales representan un 10% de los casos de paralisis cerebral; los recién
nacidos son muy susceptibles a las infecciones de las salas de trabajo de parto, asi, es
frecuente que las meningitis por gram negativos se manifiesten mas tarde como paralisis
cerebral. Cualquier infeccion grave puede interferir con el desarrollo del nifio y producir
hipoxia,( Pryse, W. Murray, T. 1984). Otras causas importantes son el trauma, la hipoxia,
la infeccion como meningitis, la encefalitis; las enfermedades metabolicas del tipo
hipoglicemia, la hipocalcemia, la hipomagnesemia; las enfermedades sistémicas graves; las

convulsiones y factores exogenos como el plomo, las drogas y la hipertermia.

1.4.4.1 TIPOS DE PARALISIS CEREBRAL.

Los tipos de paralisis cerebral son: espastica, hemiplejia, hemiplejia doble, cuadriplejia,

extrapiramidal y ataxica.
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La paralisis cerebral espastica. Consiste en un aumento exagerado del tono (hipertonia). Se
caracteriza por movimientos exagerados y poco coordinados o descoordinados. Entre la
cual se encuentran diferentes formas como la diplejia espastica cerebral o enfermedad de
Little este término hace referencia a una forma de paralisis cerebral que se acompaiia de
dafio en ambas extremidades inferiores. Este defecto puede presentarse solo o acompafiado
de una alteracion similar de los brazos, ( Pryse, W. Murray,T. 1984). Segun Little, la asfixia
era causa de la lesion cerebral. De acuerdo con las ideas actuales pueden identificarse dos
grupos. Uno se asocia con premadurez, que tiene de manera predominante paraplejia
espastica; cuyas alteraciones motoras en las extremidades son leves; el tamafio de la cabeza
y la inteligencia se encuentran menos disminuidos que en otras formas de la enfermedad.
La frecuencia de esta forma de paralisis cerebral a disminuido de manera importante desde
la introduccion de la atencion neonatal intensiva y algunos resultados indican que puede ser

virtualmente eliminada mediante el tratamiento adecuado de los prematuros.

El segundo grupo se asocia con el embarazo a término y parto dificil, en donde la agresion
principal es la asfixia intraparto y el sufrimiento fetal concomitante. Tales criaturas nacen
asfixiadas; la mayoria de estos nifios desarrollaran cuadriplejia espastica y retardo mental
graves. Casi siempre estan afectadas las cuatro extremidades, las piernas mucho mas que
los brazos, que es el verdadero significado de diplejia. Por regla general el trastorno se
descubre al nacer, o poco después, al observar alguna anomalia de la respiracion, deglucion
y succion, asi como la coloracion de las mucosas o ausencia de respuesta a los estimulos.
Tambien empiezan a dar los primeros pasos mucho mas tarde de lo normal, son

caracteristicas la forma de apoyarse y la marcha. Las piernas estan rigidas al caminar, los
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pasos son muy cortos y describen semicirculos. En el adolescente y el adulto, las piernas
tienden a ser cortas y delgadas pero los misculos no estan muy atrofiados, como sucede en
la distrofia y atrofia muscular infantil. Las manos y los brazos estan poco o nada afectados,
pero en muchos casos hay torpeza y rigidez de los dedos; la debilidad y espasticidad
intensas solo se observan en muy pocos casos. El lenguaje puede ser bien articulado, o
notablemente farfullante y confuso; y a menudo la cara muestra una sonrisa espastica. Los
reflejos tendinosos profundos son exagerados, mas en las piernas que en los brazos y la
respuesta plantar es en extension. En general no hay trastornos de la funcion de los
esfinteres, pero es comin que el control voluntario se adquiera en forma tardia. En algunos
casos la cara lengua y manos adoptan posiciones y movimientos atetosicos que en realidad
ocultan la debilidad piramidal. También se observan formas ataxicas e hipotonicas. En la

forma pura de la diplejia el grado de desarrollo intelectual suele ser relativamente normal.

La hemiplejia es la forma de paralisis cerebral mas comun y es la responsable de mas de
la tercera parte de todos los casos. Puede tener multiples causas, aunque en las dos terceras
partes de los casos tienen un origen prenatal, con una incidencia elevada de embarazos
complicados, toxemia, hemorragia preparto y parto prolongado o precipitado. El tercio
restante tiene un origen postnatal. En algunos casos puede sospecharse la oclusion de la
arteria cerebral media por la presencia de lesiones caracteristicas, como atrofia o formacion
de quistes, mientras que las infecciones, los traumatismos, la hipertermia, o convulsiones
prolongadas pueden ser responsables en otros. El desarrollo posterior de defectos
neuroldgicos unilaterales en un nifio puede sospecharse por la presencia de empufiamiento

unilateral, persistencia de reflejos infantiles, aumento del tono o una preferencia obvia por

(8]
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el uso de una de las manos. Se observan manifestaciones como aumento en el tono,
hiperreflexia, disminucion en el uso de las extremidades y presencia de respuestas
plantares anormales. La paralisis cerebral hemipléjica tiene el mejor pronostico por lo que
se refiere al desarrollo intelectual, ya que en mas de 50 % de los casos se presenta niveles

de inteligencia normales,( Prays, W. Murray, T. 1984).

La hemiplejia doble es una afeccion menos frecuente, la debilidad bilateral de la cara,
brazos y piernas se presenta bajo condiciones de enfermedad cerebral adquirida mas grave
y a cualquier edad al contrario de lo que sucede en la diplejia cerebral, los brazos estan

intensamente afectados.

La cuadriplejia son estados que difieren de las hemiplejias bilaterales en que la
musculatura bulbar no esta afectada. Este trastorno es relativamente raro pero a veces se
presenta a consecuencia de una lesion cerebral bilateral. Sin embargo, en caso de
cuadriplejia espastica siempre hay que pensar en la posibilidad de una lesion en la porcion
de la médula cervical. Aunque a veces esta lesion se debe a quistes tumores u otras
malformaciones, en el recién nacido resulta de una fractura con dislocacion de la columna
cervical, producida durante un parto laborioso. En forma similar en casos de paraplejia con
debilidad o paralisis limitada a los movimientos inferiores la lesion puede ser cerebral o
espinal. Los trastornos de los esfinteres y la pérdida definitiva de la sensibilidad a
determinado nivel del tronco, hablan a favor de una localizacion espinal. Los quistes
congénitos los tumores y la diastematomielia son mas frecuentes en los casos de paraplejia

que en los de cuadriplejia. En todas estas afecciones hay trastornos encefaloclasticos
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subyacentes. La alteracion patologica es esencialmente una necrosis isquémica. En muchos
casos las lesiones deben haberse producido en el utero y por lo tanto no depende de casos
perinatales. En su mayor parte las lesiones no reflejan una asfixia pura (anoxia) sino
insuficiencia circulatoria (isquémia) como resultado de la hipotension o el colapso
circulatorio. La isquémia de la insuficiencia circulatoria tiende a afectar los tejidos situados
en las zonas arteriales limitrofes, también puede haber éxtasis venosa con congestion y
hemorragia ocurre especialmente en las estructura centrales profundas como los ganglios

nerviosos basales y las zonas de la matriz periventricular.

La paralisis cerebral extrapiramidal es la lesion de las vias extrapiramidales produce de
manera tipica movimientos atetoides o incluso distonias en las extremidades. Estas
alteraciones suelen acompafiarse de dificultad en la articulacion de las palabras, incluso
cuando la inteligencias es normal, y hay habilidad emocional. Frecuentemente las primeras
indicaciones de la presencia de este tipo de problemas es el retraso en la aparicion de
habilidades motoras, sobre todo cierta dificultad para alcanzar, sostener y transferir objetos
en la parte final del primer afio de vida, el habla puede verse aun mas afectado por la
sordera sensoneural asociada. Hasta hace algunos afos, la causa mas comun era la
enfermedad hemolitica del recién nacido, pero con el desarrollo de inmunizacion Rh su
frecuencia ha disminuido considerablemente, y la anoxia se ha vuelto relativamente comun,

( Pryse, W. Murray, T. 1984).

La paralisis cerebral ataxica hace que las personas que la padecen tengan dificultades para
controlar el equilibrio, y si aprenden a caminar lo haran de una manera bastante
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inestable. También son propensos los afectados a tener movimientos en las manos y un
hablar tembloroso. La Paralisis Cerebral Ataxica se produce porque el cerebelo, en la
base del cerebro, no funciona bien. Su tonicidad muscular se encuentra disminuida y
permanecen torpes a lo largo del periodo de desarrollo incluso cuando el grado de lesion es
minimo.( Pryse, W. Murray, T. 1984). El nifio espastico tipico muestra hipertonicidad
muscular de tipo navaja que pude terminar finalmente en contracturas. En la o las
extremidades afectadas, los reflejos tendinosos son muy hiperactivos, si es posible lograr
relajacion muscular suficiente; puede haber clono y las respuestas plantares con frecuencia
son extensoras. En tanto que el control voluntario, en especial de movimientos finos, esta
disminuido, hay diseminacion de flujo excesivo de movimientos concurrentes. En caso
extremos, el nifio puede encontrarse con los codos flexionados y los pufios apretados
(postura de pasajero colgado) y las piernas cruzadas o en tijeras. En la lactancia el nifio
puede parecer flojo; aunque las sacudidas tendinosas estan aumentadas anormalmente. La
paralisis cerebral se acompafia con frecuencia con rigidez. (Hathaway, W. Hay, W.

Groothuis, J. Paisley, J. 1995).

En el diagnostico diferencial es importante descartar cualquier otra anormalidad que
pudiera ser progresiva o susceptible del tratamiento. La vision y audicion deberan
explorarse cuidadosamente y si es necesario, en repetidas ocasiones, especialmente en
aquellos casos en que existen un retraso inexplicable en el desarrollo del lenguaje; también
es muy importante hacer un detallado estudio familiar para asi descartar cualquier

enfermedad hereditaria. Si no se encuentran antecedentes que pudieran explicar la PC es
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necesario descartar un hematoma subdural que puede ser secundario al maltrato del nifio,

tumor cerebral o infecciones.( Pryse, W. Murray, T. 1984).

La prevencion es el mejor tratamiento. Los altisimos niveles de atencion obstétricas y
cuidado perinatal han disminuido en un 50% de paralisis cerebral en Suecia en los Gltimos
15 afios. La Paralisis Cerebral no se puede curar. Pero si la persona afectada recibe
una atencion adecuada que le ayude a mejorar sus movimientos, que le estimule su
desarrollo intelectual, que le permita desarrollar el mejor nivel de comunicacion

posible y que estimule su relacion social, podra llevar una vida plena.

La fisioterapia debera iniciarse tan pronto sea reconocido el problema, teniendo como
proposito primordial prevenir las contracturas que pueden llegar a producir deformidades y

corregir cualquier deformidad presente proporcionando estimulacion sensorial a las
extremidades paréticas. La terapia ocupacional permitira el desarrollo de las habilidades
relacionadas con las actividades cotidianas. En ciertos casos puede ser necesaria la cirugia
ortopédica. El tratamiento médico de las convulsiones resulta indispensable y los principios
terapéuticos en estos casos son los mismos que la epilepsia. Los farmacos que se utilizan en
el tratamiento de las formas espasticas o extrapiramidales por lo general son muy poco
utiles aunque en algunos casos particulares pueden llegar a maximizar los logros de la
fisioterapia. Dentro de estos grupos de medicamentos se encuentra el dantrolene sodico,
bacoflen y las benzodiacepinas, como el diacepam que se utiliza para la espasticidad. La L-
dopa, carbamacepina y artane se han utilizado con €xito muy ocasional en el tratamiento de

enfermedades extrapiramidales.( Pryse, W. Murray,T. 1984).
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Tradicionalmente se admite que son cuatro los pilares del tratamiento de la paralisis
cerebral: la fisioterapia, la  terapia ocupacional, la educacién compensatoria y la
logopedia. Hay diferentes técnicas y enfoques en su tratamiento, siempre que estén
aplicados por profesionales calificados podran ser efectivos. En pacientes con paralisis
cerebral grave, en especial espastica con retraso profundo y convulsiones dificiles de
controlar, no es rara la muerte por infecciones intercurrentes; casi la mitad mueren hacia los
10 afios de edad. En casi el 30% de los pacientes en especial los que presentan una lesion
leve se disuelven los déficit motores hacia los 7 afios. Muchos nifios con paralisis cerebral e
inteligencia promedio llevan una vida bastante normales, satisfactorias y productivas.

(Hathaway, W. Hay, W. Groothuis,J. Paisley, J. 1995.).

1.5. OBJETIVOS

1.5.1. GENERAL

Disefiar un protocolo basico para el manejo odontologico en los pacientes con paralisis

cerebral.

1.5.2. ESPECIFICOS

Describir la paralisis cerebral, su etiologia y clasificacion.

Describir las caracteristicas clinicas de la enfermedad a nivel general.
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Describir las caracteristicas clinicas de la enfermedad a nivel de cavidad oral.

Establecer el protocolo de manejo en la atencion odontologica en pacientes con paralisis

cerebral.
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2. METODO

2.1. TIPO DE ESTUDIO

Revision bibliografica.

2.2. OBJETO DE ESTUDIO

Paralisis cerebral.

2.3. UNIDADES TEMATICAS

2.3.1. Definicion de paralisis cerebral, etiologia y clasificacion.

2.3.2. Caracteristicas clinicas de la enfermedad a nivel general.

2.3.3. Caracteristicas clinicas de la enfermedad a nivel de cavidad oral.

2.3.4. Protocolo de manejo en la atencion odontolégica.



2.4. FUENTES DE INFORMACION

Biblioteca Luis Angel Arango, biblioteca Universidad del Bosque, biblioteca Universidad
Javeriana, biblioteca Colegio Universitario Colombiano, biblioteca Fundaciéon Santa Fé,
Internet, biblioteca Universidad Antonio Narifio, biblioteca Universidad Nacional,
biblioteca Hospital de la Misericordia, biblioteca Hospital Militar.

2.5. PROCEDIMIENTO

Se realizo la revision de 25 libros, 3 articulos de Internet, de los cuales se seleccionaron

para este estudio 20 libros y 3 articulos.
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3. RESULTADOS

3.1 DEFINICION, ETIOLOGIA Y CLASIFICACION DE LA PARALISIS

CEREBRAL.

La paralisis cerebral se define como una enfermedad debida a lesiones de esclerosis
intracraneana del Sistema Nervioso Central de origen vascular o traumatico, situadas de
preferencia en ciertos territorios, aparecidas antes, durante o después del parto,
caracterizadas por evolucion no progresiva, espasmos musculares, paralisis generalmente
en los miembros inferiores, y no solamente alteraciones motoras sino neuromusculares y
aveces de retardo mental, desordenes sensoriales, convulsiones, alteraciones auditivas y
oculares como también trastornos de la conducta.

La etiologia de la paralisis cerebral no es hereditaria, las causas son transitorias y es una
entidad no progresiva. El hecho de que se encuentre la enfermedad con relativa frecuencia
en nifios prematuros, hace pensar en un retardo del desarrollo de las vias cortico-espinales
asi se explicaria la existencia de rigidez sin paralisis localizada en las extremidades
inferiores con mejoria paulativa atraves de la vida. Las causas de esta enfermedad pueden
encontrarse durante el embarazo o prenatales, después del nacimiento o neonatales y

despues del nacimiento o postnatales.



Las causas prenatales son aquellas que obran desde el momento de la concepcion hasta el
parto, comprende diferentes factores como son infecciosos, predisponentes , traumaticos,
metabolicas y genéticas. Los factores infecciosos se presentan en enfermedades como la
rubéola, la enfermedad tifoidea, la viruela, la toxoplamosis y otras afecciones por virus
ocurridas en los tres primeros meses de embarazo. Los predisponentes: Son los que
disminuyen la resistencia del encéfalo a los agentes nocivos, como por ejemplo la sifilis, y
los traumaticos se subdividen en corporales, siquicos y por radiacion. Los corporales son
traumatismos sobre el vientre de la madre y atacan directamente la cabeza del feto, o que
causen cambios circulatorios en la placenta produciendo anoxia del sistema nervioso
central, los siquicos dan lugar a trastornos en el feto produciendo la paralisis cerebral y las
radiaciones en donde la madre ha recibido radiacion durante el embarazo y el feto es
portador de numerosas cargas. Las metabdlicas son producidas a enfermedades de la madre
por ejemplo la diabetes Genéticas en donde el factor mas importante es la incompatibilidad
del Rh produciendo en el feto ictericia luego eritroblastosis fetal dando lugar asi a una
paralisis cerebral.

Dentro de las causas neonatales se dan por tres factores importantes como son los
mecanicos, anoxia prolongada y nacimiento prematuro. Los mecéanicos en donde puede
haber fractura del craneo y hemorragias cerebrales provocadas por mala aplicacion de
forceps, traccion excesiva del cuello, retardo en el nacimiento, dificultad en el momento del
parto o cambios bruscos de presion por un nacimiento demasiado rapido; la anoxia
prolongada la cual puede ser debida al uso de analgésicos y anestésicos durante el parto y
también por presiones sobre el cuello del nifio por acodamiento del cordon umbilical y el
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nacimiento prematuro que es el ultimo factor el cual es muy importante en la rigidez

parapléjica.

Las causas post- natales son las que obran una vez efectuado el nacimiento y entre los
factores causantes se encuentran las infecciones y los traumatismos. Las infecciones son
importantes cuando atacan el cerebro o las meninges pueden ser ocasionadas por tosferina,
difteria, escarlatina, gripe, varicela y en general cualquier enfermedad infecciosa, y por
ultimo son los traumatismos como fracturas con hundimiento del craneo no tratadas.

La clasificacion de la paralisis cerebral se puede realizar desde el punto de vista del
encéfalo, clinico, topografico de la disfuncion motora, de la severidad de la lesion y
etiologia. Desde el punto de vista del encéfalo, donde se tiene en cuenta la localizacion de
la lesion como por ejemplo en él area motora del cerebro produciendo espasticidad y
flacidez, en la base del cerebro ocasionando alteraciones motoras como atetosis, temblor y
rigidez, lesion en el cerebelo produciendo ataxia, incoordinacion, pérdida del tono
muscular, imposibilidad de mantenerse en pie o sentado. Lesiones difusas afectando varias
partes del cerebro. Desde del punto de punto de vista clinico se evalian movimientos
musculares ya sean espasticos, atetosicos, rigidos, ataxicos y temblores. En los espasticos
se produce un aumento de los reflejos osteotendinosos, también se presenta el signo de
babinski, reflejo de estiramiento. Los movimientos atetdsicos son involuntarios, constantes
o intermitentes, estos son incontrolables e incapacitan al individuo para llevar a cabo algun
movimiento voluntario determinado. Los rigidos se caracterizan por un estado de semi-
contraccion de los musculos los cuales se relajan con dificultad, la rigidez puede ser

constante o intermitente, esta se atentia o desaparece con el reposo, ademas cuando se
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trastornan los nervios craneales hay estrabismo, atrofia del nervio Optico y asimetria

pupilar. Si la rigidez afecta la cara toma un aspecto de mascara sin afectar la inteligencia.

Los movimientos ataxicos son una alteracion en el balance y en el equilibrio del cuerpo,
también existen trastornos del lenguaje debido a lesiones de los musculos de la lengua,
nistagmo, sensacion de mareo y nauseas al tratar de fijar los ojos cuando se lee de cerca.
Hay falta de tension antagénica involuntaria de los musculos posibilitando asi movimientos
anormales de hiperextension y funciones musculares estaticas, los trastornos intelectuales
son graves. Y por ultimo el temblor ('que se caracteriza por movimientos involuntarios,
ritmicos, finos dedos de manos o pies, de corta amplitud, rapidos localizados a nivel de las
articulaciones distales de los miembros, este temblor se debe a una interferencia existente
en el equilibrio de los musculos agonistas y antagonistas, generalmente producido por

anoxia en el parto.

Desde el punto de vista topografico de la disfuncion motora, se puede localizar en un solo
miembro, ser bilateral o afectar las cuatro extremidades, de acuerdo con esta distribucion se
presentan la monoplejia, triplejia, paraplejia, hemiplejia y cuadraplejia. La monoplejia que
es una disfuncion localizada en una sola extremidad, triplejia que se localiza en los dos
miembros inferiores y en uno superior, paraplejia en los dos miembros inferiores,
hemiplejia en donde la alteracion motora esta en la mitad derecha o izquierda del cuerpo

esta ataca mas al miembro superior y cuadraplejia comprometiendo los cuatro miembros.
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Del punto de vista de la alteracion del tono muscular, es posible considerar tres tipos de
paralisis que son isotonicas, hipertonicas e hipotonicas. Las isotonicas cuando el tono es

normal, hipertonica cuando hay un aumento del tono e hipotonicas disminucion del tono.

Desde el punto de vista de la severidad de la lesion se clasifican en grado 1 o severo, grado
2 o0 moderado y grado 3 0 leve. El grado 1 o severo en donde existe una gran deficiencia
mental y una incapacidad fisica, grado 2 o moderado constituye a los enfermos que pese a
su lesion pueden llegar a adquirir independencia y valerse por si mismos, grado 3 o ligero
formado por personas que habiendo sufrido una lesion cerebral presentan una disfuncion

discreta del sistema motor sin interferir en el desarrollo de su vida normal.

Desde el punto de vista de la etiologia se divide prenatales, neonatales y post-natales que ya

se mencionaron anteriormente.

3.2 CARACTERISTICAS CLINICAS A NIVEL GENERAL

Las manifestaciones de la paralisis cerebral dependen de la extension y ubicacion de la
lesion cerebral; en consecuencia se puede encontrar el retardo mental aproximadamente en
un 60%, convulsiones entre el 30 y 50%, deficiencias o disfunciones sensoriales como
auditivas y visuales 60%, trastornos de la fonacion entre 50 y 60% y contracturas
articulares. Los pacientes afectados por esta enfermedad suelen tener problemas
emocionales considerables secundarios a su limitacion motora y sensorial. En muchos

casos, principalmente en los que tienen inteligencia normal se pueden subestimar sus
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capacidades. Muchos de ellos quisieran colaborar controlando su movimiento,sin embargo
esto puede generar una respuesta contraria.

3.3 MANIFESTACIONES CLINICAS EN CAVIDAD ORAL

A nivel dentario se presenta la hipoplasia adamantina de dientes primarios en nifios que
nacen con la paralisis cerebral, también hay excesiva salivacion probablemente por falla en
la funcion muscular para deglutir, praxias orolinguofaciales. Se presenta un aumento en la
incidencia de caries y enfermedad periodontal debidas a higiene oral deficiente por
dificultades inherentes a la enfermedad como la funcion anormal de la lengua, labios y
carrillos que pueden facilitar el acimulo de comida y placa, dietas semiblandas ricas en
carbohidratos y dificultad para deglutir. En aquellos pacientes con convulsiones que toman
difenihidantoina ademas se observan hiperplasia gingival que se agrava ain mas en
respiradores orales; hay presencia de calculos y aumento en las disfunciones de ATM y
atricion oclusal principalmente en pacientes con retardo mental. La maloclusion es
directamente proporcional a la severidad del dafio cerebral y las fracturas en incisivos

superiores son comunes, por la inestabilidad ambulatoria y las frecuentes caidas.

3.4 PROTOCOLO DE MANEJO EN LA ATENCION ODONTOLOGICA

El manejo de estos pacientes con paralisis cerebral grado tres o leve puede ser ambulatorio
siempre y cuando el paciente lo permita, teniendo en cuenta que dichos pacientes deben
tratarse bajo consulta psicologica junto con sus padres antes de someterse a una cita

odontologica.
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Es indispensable la obtencion de una historia clinica que documente acerca de
medicaciones, severidad de la disfuncion motora, desordenes asociados y formas de
comunicacion; comunicacion con el medico tratante antes de la primera cita con el fin de
obtener mayor informacion sobre caracteristicas fisicas y emocionales; control del
movimiento involuntario de todo el cuerpo; citas en horas de la mafiana, cuando el paciente
no este fatigado; ambiente adecuado con musica suave y agradable, mantener al paciente
semisentado para disminuir la dificultad en la deglucion; son utiles los cojines, almohadas u
otros para apoyar el tronco y extremidades, asi como para confortar el paciente en la silla;
utilizar abrebocas y cufias digitales teniendo cuidado de no estimular el reflejo nauseoso en
forma importante; citas cortas y eficientes; se deben evitar estimulos fuertes o abruptos
como la luz, ruidos, movimientos, para evitar respuestas indeseables; si el paciente tiene
silla de ruedas y prefiere que el tratamiento se le realice alli se le puede complacer; intentar
mantener el paciente en el centro del sillon con brazos y piernas tan cerca del cuerpo como
sea posible; introducir lentamente los estimulos orales para disminuir o evitar que se

produzca el reflejo nauseoso.

Establecer programas preventivos individualizados. Se puede aplicar la técnica de
modelamiento para ensefianza de la técnica de cepillado, uso de seda dental y fluorizacion.
Estos programas incluyen modificaciones en los cepillos, forma de portar la seda,

utilizacion de enjuagues y modificacion de dieta.
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El manejo de pacientes con paralisis cerebral grado uno o severo se les da un tratamiento
bajo anestesia general, porque presentan enfermedades limitantes de la apertura bucal y son

pacientes altamente aprehensivos, donde la psicologia conceptua que no se pueden adaptar.

Se encuentra contraindicado en pacientes procedentes de region baja a los cuales no se les

ha aclimatado previamente.

Durante el proceso preoperatorio se debe tener una historia médica completa (procedencia,
antecedentes familiares, antecedentes personales, talla, peso, etc), historia odontologica con
diagnostico oral (si es posible Rx y modelos), plan de tratamiento (debe tenerse en cuanta
que debe ser definitivo, para realizarse en una sola sesion y con 100% de éxito en el
tratamiento escogido), examenes de laboratorio (CH, VSG, PO, TP, TPT), valoracion pre-
anestésica y psicologica. Autorizacion escrita de los padres para realizar el procedimiento
bajo anestesia general y la clase de tratamiento (por ejemplo exodoncias), ordenes de droga
previa al tratamiento si es necesario (por ejemplo antibidticos), ordenes de ayuno por
escrito teniendo en cuenta que alimentos de digestion lenta deben evitarse ocho horas antes

y liquidos claros cinco horas antes dependiendo del peso del paciente.

Durante el procedimiento transoperatorio se recibe al paciente en el quiréfano y se le
entrega al anestesiologo, durante la induccion anestésica se debe alistar el modulo,
instrumental y materiales, cuando el anestesiologo autorice hacer lavado extraoral, intraoral
y colocar taponamiento orofaringeo, cubrir los ojos del paciente, colocar campos y
asegurarse que el paciente no esté perdiendo calor.
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El orden del tratamiento es: fases de periodoncia, operatoria de dientes anteriores,
operatoria de dientes posteriores, pulimento, obturaciones, exodoncias indicadas teniendo
en cuenta la hemostasia (si hay un punto sangrante pensar en cauterizar), fluor.

Se debe avisar al anestesiologo previamente si se infiltrara vasoconstrictor , si se encuentra
un foco séptico no diagnosticado previamente, se puede solicitar antibiotico endovenoso
durante el procedimiento. Al realizarse exodoncias no planeadas se debe avisar a los
familiares en la sala de espera, y las piezas dentales extraidas deben entregarse a los
familiares al terminar el procedimiento, avisar al anestesiologo antes de finalizar el
procedimiento, evolucionar la historia medica colocando el tiempo del procedimiento,
tratamientos realizados, complicaciones, clase de anestésico utilizado y droga formulada
para el postoperatorio, entregar formula a los padres y recomendaciones postoperatorias y
explicarlas, avisar en recuperacion si se dejan en boca coronas o protesis para supervisar

que no haya bronco-aspiracion, no retirarse hasta no entregar el paciente a los padres.

En el postoperatorio se cita a los padres de familia haciendo énfasis en la alimentacion del

paciente y en la higiene ya que es imposible realizarle un control a nivel de cavidad oral.

Se tom6 como referencia el trabajo realizado en el Hospital de la Misericordia donde se

atendian pacientes con paralisis cerebral a nivel odontologico.

Se atendieron pacientes con paralisis cerebral en odontologia integral bajo anestesia general

en un porcentaje alto, porque la mayoria de estos pacientes son de bajos recursos y por lo
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tanto se atendian como caridad pero, el Hospital de la Misericordia empieza a trabajar con
EPS particulares y baja el porcentaje de pacientes atendidos a solo el grupo que pueda
pagar por el servicio siempre y cuando la EPS lo autorice, esta claro que hasta 1997 se dejo
de atender definitivamente esta clase de pacientes porque para el Hospital y la unidad de
quir6fano no era rentable la anestesia general para odontologia puesto que el tiempo
minimo utilizado para trabajar en los pacientes era de dos horas por lo tanto para el hospital
era demasiado tiempo y nada rentable. En ese momento se remitieron este tipo de pacientes
al Hospital de la Victoria pero en poco porcentaje, en la actualidad no se atiende este grupo

de pacientes en el Hospital de la Misericordia.

La paralisis cerebral que mas se atendia era la severa, en nifios desde los cinco afios hasta
los veinte afios de edad, la enfermedad que prevalecia en estos pacientes a nivel de cavidad
oral era la enfermedad periodontal en todas sus manifestaciones es decir: gingivitis,
periodontitis, hiperplasias, calculos y una gran cantidad de placa bacteriana; esto debido al

gran descuido por parte de la familia en cuanto a la salud oral del paciente.

La alimentacion de estos pacientes dependia de la dificultad en la deglucion y masticacion;
por lo general la dieta era blanda, ademas esto era coordinado con un grupo
interdisciplinario conformado por: médico, nutricionista, odontologo. Se recomendaba que

la dieta fuera baja en azucar.

El protocolo que se llevaba a cabo era periodoncia, exodoncias y operatoria;, no se

realizaban tratamientos de conductos ni rehabilitacion debido a las complicaciones que se
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tenian para atender estos pacientes y la limitacion del tiempo. En cuanto a la
premedicacion el odontologo no tenia autoridad para hacerla, siempre la realizaba el
médico tratante en conjunto con el anestesiologo al igual que los examenes de laboratorio
que se pedian para someter los pacientes a la anestesia general , los examenes comunes son
parcial de orina, cuadro hematico y coagulacion , otros examenes eran exigidos por el
anestesiologo independientemente para cada caso o paciente. Primero se colocaba al
paciente en la silla odontologica, si no se podia realizar ningun tratamiento se pasaba al

quirofano para atenderlo bajo anestesia general.

El trabajo mas importante durante y después del tratamiento odontologico realizado es

hacer tomar conciencia y compromiso a la familia sobre la colaboracion de ellos en el

mantenimiento del tratamiento realizado, ensefiandoles prevencion en salud oral.
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4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4. CONCLUSIONES

Las causas de una paralisis cerebral pueden ser prenatales, neonatales y postnatales.

Las manifestaciones a nivel general dependen de la extension y ubicacion de la lesion
cerebral.

Debido a la discapacidad fisica y mental éstos pacientes tienen una incidencia
aproximada del 80% de caries y enfermedad periodontal.

En pacientes que consumen anticonvulsivantes se observa hiperplasia gingival que se
empeora mas aun en los respiradores orales.

En este tipo de pacientes juega un papel muy importante la seguridad y tranquilidad

que ofrezca el operador durante la adpatcion odontologica.
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GRAFICO N° 1. CEREBRO VISTA SUPERIOR.
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GRAFICO N° 2. HEMISFERIO CEREBRAL IZQUIERDO.
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GRAFICO N° 3. ENCEFALO (VISTA LATERAL IZQUIERDA)
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Circunvolucion del cuerpo calloso
Surco del Cuerpo Calloso
Trigono

Rodilla del cuerpo calloso
Agujero Intraventricular
Comisura Gns intertalamica
Comisura Blanca Anterior
Quiasma Optico

Infundibulio

Gancho de la circunveolucién del
hipocampo

Circunvolucion Parietal Ascendente
Tronco del Cuerpo Calloso

1T Ventriculo {télamo 6ptico)
Estria medular

Cisura Perpendicular Interna
Rodete del Cuerpo Calloso
Confluencia de la Cisura
Perpendicular

interna con la cisura calcaring
Lobulo ocapital

Epifisis

Tubéroulo Mamilar
Circunvolucion del hipocampo
Buibo Olfatorio

Circunvolucién orbitaria interna
Fascicuio Optico

Infundibulo v quiasma optice
Cintilla Optica

31, Nervio Motor Ocular Comin

32. Pie del pedtneulo Cerebral

33. Nuicleo Rojo

34 Acueducto de Silvio

35. Rodete del Cuerpo Calloso

36. Cisura Interhemisferica

37 Circunvoluciones orbitarias
exierna y media.

38 Estria Oifatoria lateral

39 Estria Olfatoria Media

40. Tubéreulo Olfatorio

41. Tuber Cinereum

42. Fosa Interpeduncular

43. Sustancia Negra

44 Tubérculo Cuadrigemino

45. Circunvolueion oceipitotemporal

46. Circunvolucion occipitotemporal
Medial o lingual



GRAFICO N° 5. PRINCIPALES PARTES DEL ENCEFALO
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GRAFICO N° 6. CORTE MEDIO SAGITAL DEL DIENCEFALO.
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& Cuerpo calloso

9 Ventriculo lateral (que muestra el micleo caudado)
10. Comisura blanca anterior

11, Pilar anterior del trigono

12 Quiasma optico

13, Pilar posterior dei trigono

14, Estria medular talamica

15, Talamo Optico y comisura gris

16, Fasciculo mamilotalamico

17. Pie del pedanculo central



GRAFICO N° 7. NERVIOS CRANEALES (VISTA BASAL DEL ENCEFALO).
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Surco olfatorio (extremo anterior)
Circunvoluciones orbitarias externa y media
Polo temporal del cerebro
Circunvolucién orbitaria interna
Trigono olfatorio, surco temporal inferior
Circunvolucién temporal inferior
Circunvolucion del hipocampo, tubérculo mamilar v fosa interpeduncular
Protuberancia anular y pie del pedinculo cerebral
Nervio motor ocular externo ( N, V1)

. Pirdmide bulbar

. Oliva bulbar

- Nervios espinales cervicales

. Cerebelo

- Amigdala cerebelosa

. Polo occipital del cerebro

16. Bulbo olfatorio

17. Surcos orbitarios del 1obulo frontal

18. Cintilla olfatoria

19. Fasciculo optico (N 11 ) v espacio perforado anterior

20. Quiasma Sptico

21. Cintilla Optica

22. Nervio motor ocular comin { N 1)

23. Nervio patetico (N.IV )

24 Nervio trigémino (N. V)

23. Nervio facial (N. VII )

26 Nervio estatoacustico { N, VIIT )

27. Fioeulo del cerebelo

28 Nervio glosofaringeo (N IX ) v vago

29 Nervio hipogloso { N. Xil )

30. Nervio espinal { N. XT1)

31, Vermis cerebeloso

32. Cisura interhemisférica
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GRAFICO N° 8 DISECCION DEL SISTEMA LIMBICO (VISTA LATERAL, LADO
IZQUIERDO)
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Cuerpo del trigono
Lamina del septum pellucidum
Estria longitudinal lateral derecha
Rodilla del cuerpo calloso
Pilar anterior del trigono
Estria olfatoria medial izquierda
Buibo olfatorio v cintiiia oifatorio 1zquierdos
Fasciculo optico (N 11)
Comisura blanca anterior ( mitad izquierda )
. Lobulo temporal derecho
. Estria olfatoria lateral izquierda
. Cuerpo amigdalino izquierdo
. Tronco del cuerpo calloso
4. Comisura gris intertalamica
I5. I ventriculo v talamo optico derecho
16, Haz mamilotalamico izquierdo
17. Talamo optico izquierdo
18. Comisura habenular
19. Epifisis
20. Rodete del cuerpo calloso
21. Lamina cuadrigémina
22. Vermis cerebeloso
23. Estria terminal
24 Tubérculo mamilar derecho
25, Cuerpo franjeado y pie del hipocampo
26. Cintilla optica y cuerpo geniculado lateral izquierdo
27. Ventriculo lateral e hipocampo izquierdo
28. Eminencia colateral izquierda
29 Digitaciones del hipocampo
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GRAFICO N° 9. CORTE MEDIO SAGITAL DEL ENCEFALO (VISTA MEDIAL).
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Corte medioaginal del epcifale toista wedialk. Ldhule Tostal: a la derecha.
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Lobulo parietal

Talamo optico, HI ventriculo y comisura gris intertalamica
Vena cerebral magna o de Galeno

Lobulo occipital

Lamina cudrigémina y acueducto de Silvio
Cerebelo

Bulbo raquideo

Cisura central o de Rolando

9. Cuerpo calloso

10. Lobulo frontal

I1. Trigono vy comisura blanca anterior

12, Hipotalamo

13. Quiasma Oplico

4. Pedanculos cerebrales

15. Lobulo temporal

16. Protuberancia anular

17. TV ventriculo

18 Medula espinal
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