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0.1. ABREVIATURAS

PC: Paralisis cerebral.

SNC: Sistema nervioso central.

LPV: Leuco malacia periventricular.

MNS: Sindrome de la motoneurona superior.

GMFCS: Sistema de clasificacion de la funcién motora gruesa.
MACS: Sistema de clasificacion de la habilidad manual.

RM: Retraso mental.

RATC: Reflejo tonico asimétrico.

TLR: Reflejo tonico laberintico.

GMA: Funcion motora gruesa.

MG: Movimientos generales.

FM: Fidgety movements.

CS: Espasmadico sincrénicos.

ET: Estimulacion temprana.

COPCA: Copiay cuidados para nifios con necesidades especiales.
DP: Denticion permanente.

DT: Denticion temporal.

CAO: indice de caries, obturados y ausentes en denticion permanente.
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cod: Indice de careados y obturados en denticion temporal.
ELA: Esclerosis lateral amiotréfica.

TTO: Tratamiento.

MA: Mordida abierta.

SBM: Sobremordida.

CEIC: Comité ético de investigacion clinica.

VMM: Victoria Martinez Mihi.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

CCI: CAE- cuelo-infraorbitario.

CVI: CAE- vértex- infraorbitario.

CVC: CAE- cuello- columna.

CC: Calota- columna.

¥%: Prueba estadistica del test chi2.

t: Prueba estadistica de la t-student.

KW: Prueba estadistica de Kruskal-Wallis.

MN: Prueba estadistica de Mann-Whitney.

OMAS: Escala de valoracion de la funcion motora oral.
IED: indice estético dental.

IOTN: Indice de las necesidades de tratamiento ortodéntico.
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Introduccion

La pardlisis cerebral (PC) es una discapacidad cuya afectacion
principal es fisica. Estan alterados los movimientos y la postura y en algunos
casos puede acompafiarse de afectacion cognitiva. Es consecuencia de una
lesion cerebral no progresiva de carécter congénito o adquirido y no existe
tratamiento curativo.

El colectivo de paraliticos cerebrales a nivel oral manifiesta un alto
grado de patologia. En lineas generales hay un aumento en la prevalencia de
patologia oral basica como la gingivitis y la caries. A esta circunstancia
contribuyen dos situaciones principalmente; por un lado el mal control de la
higiene tanto por parte del propio individuo, limitado por su discapacidad,
como por parte de los cuidadores, y por otro, el mal control de la dieta. Junto
a esta patologica oral basica encontramos un grupo de patologia oral mas
especifica, el babeo y la maloclusion, cuyo origen y/o expresion puede estar
mas relacionado con el propio mecanismo patologico de la enfermedad.

El aumento del interés en estudiar y analizar esta patologia mas
especifica, responde a la mayor demanda por parte de este colectivo, en
encontrar soluciones para estas manifestaciones, en el intento de ser
aceptados e integrados en el grueso de la sociedad y de mejorar la
funcionalidad de las estructuras orales. Tanto el babeo como la maloclusion
tienen un impacto negativo a nivel estético y funcional. Esto genera
situaciones de rechazo, ante las cuales, los propios pacientes afectados y/o
sus padres demandan solucién.

Respecto a la maloclusion, clinicamente encontramos una situacion
que requiere tratamiento, pero actualmente, no disponemos de las
herramientas adecuadas para trabajar con garantias. Esto ha favorecido que se
haya ido ampliando la investigacion sobre el tema de manera progresiva con
los objetivos de determinar la prevalencia, el tipo de maloclusion y las
posibles causas. Estos nuevos estudios se basan, como casi siempre, en los
trabajos realizados en poblacion sin discapacidad. Tienen la intencion de
aprender mas sobre el mecanismo etiopatogénico de la enfermedad y ver a
que otros niveles se podria actuar para mejorar o prevenir la situacion.
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Introduccién

No es un tema facil de estudiar ni de llegar a conclusiones
consensuadas debido a varios factores: por un lado, la heterogeneidad clinica
propia de la patologia de base, que hace muy dificultoso obtener muestras
homogéneas. Por otro lado, la falta de un material y métodos comun,
unificado y adaptado para aplicar sobre estos pacientes. Y por ultimo,
también influye el grado de colaboracion y la gran cantidad de variables que
pueden estar relacionadas con el desarrollo de la maloclusion.

Revisando la literatura y dentro del amplio grupo de posibles factores
etioldgicos relacionados con el desarrollo de la maloclusion, encontramos
como los principales responsables del proceso las alteraciones de la
musculatura oro-facial y las alteraciones de la posicién de la postura de
reposo de la cabeza. Factores que se encuentran alterados en la PC y que de
hecho forman parte de su definicion.

Debido a todo este planteamiento y a la falta de estudios sobre el
tema, hasta la fecha, que intenten dar una vision global de la situacion,
sentimos la necesidad de realizar un andlisis profundo de la misma, de los
factores involucrados y de las posibles interrelaciones que pueden presentar.
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Revision bibliografica

2.1. Definicion.

La pardlisis cerebral (PC) agrupa un conjunto de afecciones con
etiologia multiple, clinica y prondstico variables como consecuencia de una
lesion cerebral no progresiva y permanente. Es la causa mas frecuente de
discapacidad motora en la edad pediatrica, aparece en la infancia y persiste
toda la vida (1-3).

La lesion cerebral original no tiene caracter progresivo, sin embargo
las manifestaciones clinicas si. Estas varian con el tiempo debido a que la
lesion asienta sobre un Sistema Nervioso Central (SNC) inmaduro en el que
se produce una alteracién de los procesos normales de maduracion y
desarrollo. Este expresara de diferentes maneras y en las diferentes etapas de
su desarrollo el dafio recibido inicialmente (1).

La definicion exacta del término PC esta siendo debatida desde hace
méas de 150 afios y todavia hoy en dia no se ha llegado a un consenso
undnimemente aceptado (1-3). William Little (2, 3) en 1862, fue el primero
que asocid las manifestaciones de la PC con la historia clinica de
prematuridad en el nacimiento, dificultades en el parto y asfixia neonatal. A
partir de aqui y a medida que se van conociendo méas caracteristicas de la
enfermedad se van sucediendo definiciones y clasificaciones. Winthrop
Phelps (1, 2), en 1941, realizd una gran aportacién al entendimiento de la
enfermedad reconociendo la necesidad de realizar una clasificacion
neuroldgica, incluyendo la discapacidad fisica y la mental. En el 1958, surgio
la primera definicion consensuada publicada por Keith y Polani (1, 2) : “la
PC es un trastorno motor persistente que aparece antes de los 3 afios, debido
a una interferencia no progresiva en el desarrollo del cerebro que tiene lugar
antes de que el crecimiento del SNC se complete”. Esta definicion se ha ido
matizando hasta obtener la que actualmente esta siendo aplicada, originada
en un taller internacional en Bethesda (1-5), en 2004. En ella se describio la
enfermedad como un grupo de trastornos del desarrollo del movimiento y de
la postura, que causan limitacion en la actividad y son atribuidos a
alteraciones no progresivas que ocurren en el cerebro en desarrollo del feto o

25



Revision bibliografica

del nifio pequefio. El trastorno motor se acompafia con frecuencia de
alteraciones de la sensibilidad, cognicidn, percepcion, comportamiento y/o
crisis epilépticas.

Quedan excluidas alteraciones del SNC en las que el movimiento y
postura no estan afectados asi como los desordenes progresivos del cerebro:
neurofibromatosis y amyloplasia congénita (5).

Aln asi, esta definicion no esta exenta de criticas ya que hay algunos
puntos que todavia no estan claros. No especifica un limite de edad maximo
para establecer el diagnostico de PC de origen postnatal o adquirido. El limite
actual es bastante amplio y abarca desde el primer al séptimo afio de vida. No
precisa la gravedad minima del trastorno motor para ser considerado PC. La
diferencia, entre una PC ligera y un diagnostico de trastorno de la
coordinacion del desarrollo o dispraxia, no queda descrita adecuadamente. Y
tampoco determina que sindromes quedan especificamente excluidos o
incluidos en la definicion. Hay sindromes que adn reuniendo los criterios
para ser diagnosticados como PC no se incluyen porque presentan etiquetas
diagnosticas que proporcionan mas informacion clinica, como las trisomias
13 y 18, el sindrome de Klinefelter y el sindrome de Cornelia de Lange.
Contrariamente, hay sindromes mas especificos que se siguen incluyendo
dentro del grupo de PC como el sindrome de la rubeola congénita o la
infeccidn fetal por citomegalovirus (6, 7).

2.2. Epidemiologia.

Los primeros registros de PC en Europa se iniciaron entre los afios
1950-1960 (3).

Las diferencias en la variabilidad de los datos de prevalencia varian
desde el 1.2 hasta el 3.6 cada 1000 nacidos vivos, aunque la mayoria se
mueve entre los 2-2.5 /1000 nacidos (8).

La evolucion en la prevalencia de la PC se atribuye a los continuos
avances tecnolégicos en los cuidados neonatales ocurridos en los afios 80 (9).
Paraddjicamente se pensaba que al aumentar estos cuidados y las cesareas,
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disminuiria el fenébmeno de hipoxia neonatal y con ello la prevalencia de la
enfermedad. Por el contrario, esta se mantiene e incluso aumenta, sobre todo
en las zonas mas industrializadas debido al desarrollo y mejoras en las
técnicas de los cuidados intensivos de los neonatos, permitiendo que nifios
cada vez méas prematuros puedan sobrevivir (9, 10).

La PC esté presente en todos los paises y en todos los grupos étnicos
y segun algunos autores los varones se ven mas afectados (8, 9).

El decrecimiento de la edad gestacional, el bajo peso al nacer, y los
embarazos multiples, debidos al aumento del uso de las técnicas de
reproduccion asistida aumentan la probabilidad de sufrir PC, pasando del 4%
en 1960 al 10% en 1990 (8).

Los datos de prevalencia de PC en Espafia provienen de un trabajo
que utiliza los registros de reconocimiento de las minusvalias del afio 1999
referentes a la comunidad de Castilla y Ledn. Este, establecia una frecuencia
de 1.02 casos por 1000 nacidos vivos. Esta diferencia, a la baja, fue atribuida
principalmente a la existencia de una importante deficiencia en el diagndstico
de los casos, ya que las posibilidades de que la frecuencia pudiera ser
realmente inferior o de que los padres no reconociesen la minusvalia de sus
hijos, era poco probable (3, 11).

2.3. Prondstico.

Al hablar de la mortalidad en los pacientes con PC se diferencian dos
periodos. El primero abarca la infancia y es en el que se produce el mayor
numero de fallecimientos asociados principalmente a la severidad de la PC y
a la presencia de graves alteraciones cognitivas, motoras y sensoriales. Y el
segundo abarca la edad adulta donde la supervivencia es buena aunque un
poco menor comparandola con la de la poblacion sin discapacidad. EI 86%
de los casos con PC sobrevive entre los 20-50 afios, respecto al 96% de la
poblacion sana. A partir de la sexta década de la vida las mujeres con PC
presentan mas riesgo de fallecimiento que las mujeres sanas, tendencia no
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manifestada en el sexo masculino. La causa mas frecuente de fallecimiento
en este periodo son los problemas respiratorios (12, 13).

Los factores principales para establecer el prondstico en la
supervivencia de la PC hacen referencia a la severidad de las alteraciones
motoras, cognitivas y sensoriales. Cuanto méas grave es la afectaciéon motora
y el nimero de alteraciones asociadas, peor es el pronostico. Asi pues, la
posibilidad de llegar a los 13 afios con afectacion severa de todas las areas es
del 50% vy baja a un 25% la supervivencia a 30 afios (13-15).

De las areas prondstico, las que mas influyen son: las afectaciones
motoras, deambulacién y destreza, las cognitivas, cuanto mayor el es RM
peor es el prondstico, y las sensoriales, auditivas y visuales. Hay otros
factores prondstico secundarios como son la presencia de epilepsia, la
realizacion de la gastrostomia y el factor econémico. Independientemente del
tipo de epilepsia, su ausencia es un factor pronostico positivo. Respecto a la
necesidad de practicar la gastrostomia el prondstico es diferente segln la
lectura; por un lado, se realiza porque el paciente no puede alimentarse
adecuadamente, factor con valor negativo, pero por otro, el proporcionarle
los nutrientes por sonda mejorara su indice de supervivencia, factor con valor
positivo. Lo mismo es atribuible al factor econdmico, el prondstico mejora en
tanto en cuanto de mas medios econdmicos se disponen para combatir
determinadas enfermedades o evitar su contagio en aquellos casos muy
afectados, en cambio, los pacientes con PC que sobreviven en hogares mas
precarios, muestran una naturaleza mas resistente, convirtiéndose esta
caracteristica en un factor pronéstico positivo (13-15).

2.4. Etiopatogenia.

Las causas de la PC son diversas y multifactoriales. En méas de un
30% de los casos la etiologia es desconocida. Se pueden clasificar en
geneticas, malformaciones  congénitas  cerebrales,  hematologicas,
inmunoldgicas, infecciosas, metabdlicas y madurativas cerebrales. Segun el
momento de actuacién producen un dafio cerebral prenatal responsable del
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75-80% de los casos, un dafio perinatal del 10%, y/o un dafio postnatal del
10% restante (9, 15-17).

Respecto a las causas genéticas, ha quedado establecido que hay
algunos tipos de PC que cursan con alteraciones cromosomicas. Se han
descrito como responsables alteraciones especificas en determinadas regiones
de los cromosomas 2, 9, X'y 19 (9).

Hay descritas malformaciones cerebrales congénitas que causan PC.
Alguna de las cuales pueden detectarse con resonancia magnética como las
micro o macrocefalias. A nivel intrauterino, mediante una ecografia puede
diagnosticarse la espina bifida, la ventriculomegalia y el meningomielocele
7).

Dentro del grupo de las causas de origen hematoldgico se describe,
por un lado, el hallazgo de niveles bajos de hemoglobina, menos de
14mg/dL, un hematocrito menor del 40% y niveles altos de bilirrubina, mas
de 20 mg/dL. Y por otro lado, estan los factores de la coagulacion
responsables de las alteraciones vasculares, infartos y hemorragias cerebrales,
que causan PC en un 40% de los casos. De entre los factores de la
coagulacidn relacionados se ha descrito la mutacion del factor de coagulacién
Il o la protombina y la alteracion del factor V. La mutacién de Leiden, del
factor V, es la causa méas frecuente de enfermedad cerebrovascular
intrauterina y de PC hemipléjica. Sobre la madre produce trombosis y
preclampsia y en la placenta alteraciones que dan lugar a fetos pequefios y
prematuros. Sobre el recién nacido y nifio mayor produce trombosis cerebral
9, 17).

Respecto a las causas inmunologicas, existen estudios que evidencian
una relacién entre el aumento de citoquinas, interleucinas IL-1, IL-8, IL-9,
factor de necrosis tumoral —a, RANTES y otras citoquinas quimicas como las
proteinas inflamatorias de macréfagos,MIP1a, MIP1b, MIP2, MCP1, con la
PC, aungue no esta clara de que manera producen la lesion cerebral (9).
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Numerosos estudios han demostrado que en la infeccion
materno/fetal, el proceso inflamatorio asociado o las citoquinas se relaciona
con la patogenia de la PC, sobre todo la forma asociada a leucomalacia
periventricular (LPV), en la que se produce una afectacion de la sustancia
blanca de los ventriculos. La exposicidn prenatal a factores infecciosos altera
el desarrollo cerebral y puede causar PC, déficit cognitivo y lesiones
cerebrales. Ademas la infeccion intrauterina es un factor de riesgo importante
de parto prematuro (17, 18).

Se describen dos mecanismos de actuacion de los factores
infecciosos. Por un lado, la infeccién que invade al feto via placentaria,
vaginal o sanguinea, en la que estan involucrados los virus de la rubéola,
toxoplasmaosis, citomegalovirus y/o sifilis, durante el primer trimestre y el
virus del Herpes Simple 1l y la infeccion por VIH en el momento del parto. Y
por otro lado, estan las infecciones sin invasion fetal, corioamnionitis y
patologias maternas, que afectan al feto de manera indirecta y que conllevan
una respuesta inflamatoria aumentando los factores inmunol6gicos
anteriormente descritos (9, 17).

En el grupo de los factores metabolicos y bioquimicos cerebrales se
hace referencia, por un lado, a aquellas sustancias toxicas que pueden
producir una intoxicacion del feto, como el caso del metilmercurio, la
cocaina y la hidantoina. Y por otro, a las alteraciones metabolicas maternas
donde puede haber falta o exceso de algun metabolito, como ocurre en la
diabetes mellitus o el hipotiroidismo. Tanto en partos prolongados como en
casos de sufrimiento fetal, se produce el fendbmeno de hipoxia, disminuye el
ph y se establece una acidosis metabdlica que producira déficits neuroldgicos
que si se mantienen entre 10-15 minutos generan hemorragias y
encefalomalacias secundarias que tienen como secuela, sino la muerte del
paciente el desarrollo de la PC (17).

Las causas que afectan a los factores madurativos cerebrales, son
aquellas que impiden el adecuado desarrollo y maduracion del cerebro (9).
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Cuando se habla sobre los factores de riesgo asociados a la PC, se
describen todas las situaciones relacionadas con la aparicion de la
enfermedad atendiendo principalmente al criterio del momento de actuacion.
Hay factores que pueden actuar en los tres periodos, como los factores
infecciosos y otros, que pueden actuar atendiendo a varios mecanismos
diferentes pero interrelacionados, como la LPV, cuyas posibles causas son la
isquemia cerebral, causa hematoldgica, causas inflamatorio-inmunoldgicas
y/o causas infecciosas.

Entre los factores de riesgo prenatales se describen, las
malformaciones congénitas cerebrales, infecciones maternas con y sin
invasion fetal, accidentes vasculares, desordenes metabdlicos cronicos como
la diabetes o el hipotiroidismo, desordenes provocados por ingestion de
toxinas, embarazos multiples y traumatismos intrauterinos. Otro factor, a
tener en cuenta a nivel prenatal, es la clase social. Un bajo estatus social se
asocia con un aumento en la prevalencia de la PC debido a que el bajo nivel
cultural y econdémico puede impedir el acceso a un adecuado control
gestacional. Este factor de riesgo se asocia con PC mas severas del tipo
hemipléjico y dipléjico tanto en nifios de bajo peso como en los de peso
normal. En los nifios de bajo peso, la prevalencia de PC es la misma
independientemente del estatus social (10, 19, 20).

En el periodo perinatal cobra especial importancia la prematuridad y
el bajo peso en el momento del nacimiento, su valor es indirectamente
proporcional al riesgo de padecer PC, cuanto mas prematuro y menos peso
mayor riesgo. Son puntos de corte los nacidos por debajo de la semana 26 y
con menos de 1.000 g. Esto influye en el proceso de maduracion del SNC. La
hipoxia neonatal es otro factor de riesgo en este momento, al igual que
infecciones del liquido amnidtico, presencia del meconio en el mismo, la
leucomalacia periventricular y partos laboriosos instrumentalizados (10, 19,
21-23).

A nivel postnatal cobran importancia los traumatismos cerebrales, los
procesos infecciosos como la meningitis o la sepsis, ictericia neonatal,
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leucomalacia periventricular,

respiratorio (10, 19). (Tabla I)

CAUSAS
Causas genéticas

Malformaciones

PRENATALES
Familiares con PC
Padres consanguineos
Exposicién teratogénica
Accidentes intrauterinos

infarto cerebral

PERINATALES

Partos

y sindrome de estrés

POSTNATALES

Traumatismos

cerebrales Microcefalia, espina instrumentalizados craneales
bifida
Causas Hemorragias en Infarto cerebral Ictericia neonatal
hematoldgicas gestacion LPV LPV
Desordenes
tromboembolicos
Preclampsia
Causas Diabetes, hipotiroidismo LPV LPV
inmunoldgicas
Causas infecciosas Toxoplasmosis, Fiebre materna Sépsis
citomegalovirus, VIH, Liquido Meningitis
sifilis, Rubeola, herpes amniotico tefiido LPV
simple tipo Il de meconio
Corioamnionitis LPV

Causas Intoxicacion: mercurio,  Hipoxia neonatal
metabdlicas hidantoina, cocaina
Gestacion multiple
Diabetes, hipotiroidismo
Causas Bajo peso y

madurativas

prematuridad

Tabla I. Factores de riesgo de parélisis cerebral.

2.5. Manifestaciones clinicas.

La clinica de la PC es muy amplia y variada, tanto en el tipo, la
severidad de la limitacion en la actividad y la distribucién del defecto motor
principal. También son muy diferentes y numerosas las alteraciones no
neuromotoras que pueden acompariar la enfermedad (8).

Aunque la lesion cerebral es estatica, el efecto patoldgico en el
desarrollo del nifio no lo es. Ademas con el paso del tiempo, las funciones
tanto de movilidad, alimentacion, deglucion y comunicacion van a ir
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deteriorandose. El declive empieza a partir de los 7 afios, pacientes que eran
capaces de andar, necesitaran una silla de ruedas antes de llegar a la treintena.
Como posibles causas se han descrito cambios en la flexibilidad muscular, en
la longitud y tono muscular, aumento de la espasticidad, artritis y fracturas,
dolor y fatiga, bajo peso y malnutricion (8, 12).

Las formas puras no existen. Epidemiolégicamente las clasificaciones
aplican como criterio diferenciador el tipo de desorden motor predominante,
sin olvidar describir los desordenes secundarios ya que estos se van a tener en
cuenta en el momento de decidir el tratamiento a seguir (5).

Segln la alteracion motora principal se diferencian las formas
espasticas, las discinéticas, que engloban las coreicas y las atetoides, las
atéxicas, las hipotonicas y las mixtas (16, 18, 19, 21, 24).

PC ESPASTICA

Es la forma clinica mas frecuente, supone entre un 70-75% de los
casos. También se ha denominado sindrome de la motoneurona superior
(MNS). La lesion se localiza en parte de la corteza, incluida la via piramidal
y a cualquier nivel: capsula interna, mesencéfalo o medula espinal. A nivel
motor se caracteriza por presentar hipertonia muscular, hiperreflexia, clonus,
posturas anormales, dificultades en la motricidad voluntaria y el reflejo de
Babinski (18, 19, 21).

La espasticidad hace referencia al aumento del tono muscular o
hipertonia, que se manifiesta como una resistencia pasiva y aparece como
respuesta al aumento de la velocidad del movimiento. Los musculos mas
afectados son los antigravitatorios, los flexores superiores y los extensores
inferiores. La hipertonia/espasticidad y la hiperreflexia son las responsables
de las alteraciones tanto a nivel de los movimientos funcionales, como del
desarrollo de las posturas anormales que en un principio son deformidades no
fijas que se pueden transformar con el tiempo en contracturas. Los
movimientos voluntarios existen, pero siguen patrones de ejecucion
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diferentes, ademas no tienen la misma suavidad, coordinacion ni consistencia
que los patrones motores de la actividad motora normal (5, 16, 21, 24).

Dentro de la PC espastica y dependiendo del numero de miembros
afectados se diferencia la cuadriplejia, la hemiplejia y la diplejia. En la
cuadriplejia o tetraplejia, 10-15% de los casos, se ven afectadas las cuatro
extremidades, el tronco y la musculatura oral. Se asocia con el fendmeno de
la hipoxia en el momento del nacimiento. Estos casos presentan muchas
dificultades deglutorias, aspiraciones recurrentes y retraso mental severo. En
la hemiplejia, 20-30% de los casos, se ve afectado un lado del cuerpo y la
parte superior mas que la inferior. La patogénesis es multifactorial y se puede
afectar también el nervio facial, manifestando cierto tipo de paralisis a este
nivel. No es frecuente la afectacion intelectual en estos casos. En la diplejia,
30-40% de los casos, se ven mas afectados los miembros inferiores y se
asocia a causas como la prematuridad, el bajo peso al nacer y la leucomalacia
periventricular. En estos casos si suele haber alteraciones cognitivas. La
monoplejia o triplejia son formas muy poco frecuentes (5, 16, 18, 21, 24).

PC DISCINETICA

La lesion se localiza principalmente en los ganglios basales, en el
sistema nervioso extrapiramidal. Supone el 10-15% de los casos de PC. A
nivel motor se caracteriza por presentar hipotonia e hipertonia, movimientos
involuntarios, posturas andmalas, alteraciones en el movimiento voluntario,
incoordinacion, alteraciones en la musculatura oral incluyendo la disartria y
la deglucion. No presenta clonus ni el signo de Babinski (21, 25).

Respecto al tono muscular, este fluctla entre situaciones de hipotonia,
normotonia e hipertonia. La contraccion simultdnea de los musculos
agonistas y antagonista originan los movimientos involuntarios
caracteristicos de este trastorno, que aumentan con la excitacion y la ansiedad
y disminuyen durante el suefio. No tienen ningln propdsito, son
incontrolables y pueden presentar patrones diferentes, siendo los mas
caracteristicos los atetoides y los coreiformes. Puede estar afectada cualquier
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parte del cuerpo, la cara o la lengua y mas frecuentemente las partes mas
distales, manos y pies. (5, 24, 25).

En cuanto al control postural el continuo cambio del tono muscular
provoca el desequilibrio del nifio. Los movimientos voluntarios son posibles
y frecuentemente interrumpidos por los involuntarios generando
incoordinacion (16, 24, 25).

PC ATAXICA

La lesion se localiza principalmente en el cerebelo. Es una forma de
PC poco frecuente, entre un 5-10% de las PC. Se caracteriza por presentar
hipotonia generalizada, alteraciones del equilibrio y movimientos voluntarios
incoordinados (16, 24).

Los movimientos voluntarios estdn presentes pero son torpes. En
miembros superiores existe la dismetria, apreciacion incorrecta de la
distancia de los movimientos, cuando quieren coger algo o no llegan o se
pasan. Los movimientos finos de la mano son bastante pobres. Los miembros
inferiores presentan también dismetria y desequilibrio en la marcha (16, 24).

El control mausculo-esquelético se caracteriza por debilidad e
hipotonia generalizada, ademéas también existe una falta de equilibrio
muscular y de coordinacién entre los muasculos agonistas-antagonistas (21,
24).

PC HIPOTONICA

Es la forma menos frecuente, ya que es el resultado de una lesion
cerebral total. A veces puede ser el primer sintoma de una PC discinética-
atetoide o ataxica. Respecto a las caracteristicas motoras, la principal
manifestacion es la hipotonia generalizada, la dificultad para moverse en
contra de la ley de la gravedad (16, 25).

El control postural es insuficiente, encontrar una posicion estable en
sedestacion es dificil ya que levantar la cabeza y alinearla con el tronco es
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muy complicado. Pueden originarse contracturas articulares debidas a la falta
de movimiento (24).

La musculatura facial suele estar involucrada, estan alteradas
funciones como la succién, la deglucién, la mimica es minima y la
comunicacion verbal puede estar limitada. El desarrollo del movimiento
voluntario es muy lento (16, 24).

PC MIXTA

Es la forma mas frecuente ya que las formas puras son raras. Dentro
del grupo, la forma espastica afectando miembros superiores e inferiores y la
forma discinética afectando tronco y cabeza, es lo mas habitual (16, 21, 24).

Segln la limitacion en la actividad, factor edad dependiente, que
causa el desorden motor principal en la PC, se desarroll el sistema de
clasificacion de la funcién motora gruesa (GMFCS), que permite determinar
la gravedad de la afectacion fisica. Este simple método descriptivo, basado en
el uso de métodos auxiliares de movilidad y la forma de desarrollar las
funciones de sentarse, control del tronco y caminar, permite una mejor
comunicacion de la situacion entre los miembros del equipo multidisciplinar
que trata con los pacientes de PC y encamina hacia el tipo de tratamiento a
aplicar (5, 8, 16).

La GMFCS clasifica la funcion motora gruesa en 5 apartados o
niveles segun la destreza para 5 grupos de edad diferentes. Para los menores
de 2 afios, de 2 a 4 afios, de 4 a 6 afios, de 6 a 12 y finalmente el grupo de 12
a 18 afos. En general los 5 niveles se distribuyen de la siguiente manera:
nivel I, anda sin limitaciones; nivel Il, anda con limitaciones; nivel I11, anda
empleando un sistema auxiliar sujetado por las manos, andador o silla de
ruedas; nivel 1V, la movilidad individual esta limitada, requiere de una silla
automatica o una persona que empuje el andador; y el nivel V, en el que el
transporte es con silla de ruedas y asistido por otra persona (5, 8). (Figura 1)
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Figura 1. Clasificacion GMFCS para el grupo de edad 6-12 afios. Adaptado de la
ilustracion © Kerr Graham, Bill Reid and Adrienne Harvey, The Royal Children’s
Hospital Melbourne.

En el 2006, se desarrolld una clasificacion como la GMFCS para
describir la habilidad en los miembros superiores, el sistema de clasificacion
de la habilidad manual (MACS). Su objetivo es describir la ejecucion de las
funciones de las extremidades superiores durante el desempefio de las
actividades diarias. Se diferencian 5 niveles pero no se distinguen segun los
grupos de edad. Nivel I, manipula objetos facilmente y con éxito. Nivel II,
manipula muchos objetos pero con menor velocidad o calidad de la
manipulacion. Nivel 11, la manipulacién es mas dificultosa requiriendo
ayuda. Nivel IV, la manipulacion se ve limitada a un facil manoseo de los
objetos. Y nivel V, la manipulacion de objetos es practicamente nula y la
habilidad esta limitada a realizar acciones muy simples (5).

Respecto a las patologias asociadas que presenta la PC encontramos
las alteraciones psicoldgicas, principalmente el retraso mental (RM) en un
60% de los casos, siendo las formas tetrapléjicas las mas afectadas. Menos
frecuentes son las reacciones psicopaticas, agresividad, tics, autismo,
ansiedad y depresion (16, 19, 26). La epilepsia afecta entre un 35-62% de los
casos, existiendo una relacion directa entre ella, el grado de afectacion
motora y la presencia de RM. Por lo que las formas mas afectadas son la
tetrapléjicas con RM 50-94%, seguidas de las hemipléjicas 30% y las
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dipléjicas 16-27%. La forma de epilepsia mas presentada es la generalizada
(16, 26, 27). Dentro del grupo de los trastornos sensitivo sensoriales, por un
lado se describen los dafios auditivos como la hipoacusia neurosensorial, uni
o bilateral, afectando a un 60% de los casos. La mayoria de los pacientes con
hipoacusia presentan discapacidad intelectual asociada y crisis epilépticas y
se las relaciona con los factores de riesgo de las hipoacusias comunes,
prematuridad, asfixia neonatal, ventilacion mecanica prolongada vy
tratamiento con ototdxicos. Y por otro lado, se describen dafios visuales y
alteraciones en la movilidad ocular en un 28% de los casos, estrabismo,
nystagmus y atrofia optica (16, 26, 28). También presentan frecuentemente
alteraciones en la comunicacion, tanto a nivel de entendimiento como de la
expresion. La disartria presente en un 38% de los casos es debida a la
afectacion de la musculatura de la laringe, térax, abdomen, diafragma y
musculatura oral. La afectacion de la musculatura motora oral también
origina problemas de alimentacion, deglucion y babeo, cuyas consecuencias
son la malnutricion y alteraciones en el crecimiento (26). Otros trastornos
asociados son las alteraciones gastrointestinales como la disfagia y o afasia,
el reflujo gastroesofagico, gastritis, aspiraciones pulmonares crénicas y
estrefiimiento (16, 21).

2.6. Clasificacion.

La clasificacion de la PC al igual que su definicion ha ido cambiando
a lo largo del tiempo, debido a la complejidad y variabilidad de la patologia,
la etiopatogenia y la presentacion clinica. Cada sistema de clasificacion ha
estado dirigido a uno o varios propositos, entre los que destacan la
descripcion fisica y topografica de los trastornos motores, la busqueda de
asociaciones entre tipos clinicos y etiologia, la realizacion de estudios
epidemioldgicos y la intervencion terapéutica (1, 7).

La mas reciente clasificacion de PC también salida de la reunion en
Bethesa 2004 (4), tiene como proposito describir las caracteristicas de cada
paciente de forma individual respecto a la naturaleza del problema y su
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gravedad, proveer informacion acerca de las necesidades de servicios de
salud de estos pacientes y servir como base para la comparacion de estudios
en diferentes poblaciones y para la evaluacion de un mismo paciente a traves
del tiempo.

Esta clasificacion consta de 4 ejes: en el primero se describe la
naturaleza y tipologia del trastorno motor y las habilidades motoras
funcionales mediante la GMFCS y la MACS, en el segundo aparecen los
dafios asociados a la patologia, el tercero recoge la distribucion anatémica del
dafio motor y los hallazgos neuroldgicos y el cuarto y Gltimo eje, hace
referencia a la identificacion de la causa y el momento de actuacion (4, 19).

2.7. Diagnostico.

El diagnostico de la PC es béasicamente clinico. Es un diagndstico
descrito por el tipo de alteracion motora, distribucion, severidad funcional y
alteraciones asociadas (29).

Debido al gran nimero de clasificaciones, la falta de limites precisos
en los conceptos, la ausencia de una prueba diagnostica definitiva y las
variaciones clinicas encontradas en un mismo individuo a lo largo del tiempo
provocan la existencia de variaciones significativas interexaminadores a la
hora de diagnosticar el tipo de PC. Los signos de un diagnéstico de sospecha
provienen de la informacion que aportan los padres a la hora de describir
situaciones de excesivo llanto, alteraciones en la alimentacion, en la postura,
en el tono muscular, en los reflejos y en el desarrollo de las funciones
motoras como sentarse, permanecer de pie o andar (1, 7, 21, 30, 31).

No es posible realizar un diagnostico de PC antes de los seis meses de
vida excepto en casos muy graves y a veces no es posible establecerlo antes
del primer afio de vida siendo a los 36 meses el mejor momento, cuando las
capacidades motoras ya estdn determinadas. Esto se debe a que las
manifestaciones varian con el tiempo y los profesionales repiten las pruebas
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neuromotoras en varios momentos antes de concretar su diagndstico,
llegando en algunos casos a no tenerlo antes de los 2-5 afios (21, 29, 31).

La importancia de realizar un diagnéstico precoz viene referenciada
por varios motivos. En primer lugar el dar respuesta a unos padres que notan
que a su hijo le pasa algo anormal y ademas, contribuir a disminuir la
ansiedad y depresion principalmente de la madre, ya que puede entrar en
programas de apoyo que forman parte del tratamiento multidisciplinar de la
PC. Otro de los motivos es que la aplicacién de los programas de
estimulacion antes de los tres afios tiene mayor efecto en el desarrollo
cognitivo que en el motor, y ademas, este efecto es mayor que cuando son
aplicados mas tardiamente. Reconocer esta situacion va a permitir el acceso a
programas de intervencion terapéutica especifica, de educacion y de ayuda
social (15, 32).

El diagndstico positivo se basa principalmente en la historia clinica
del paciente, en el analisis de los factores de riesgo, en el examen
neuromotor, fisico y neuroldgico y en la exclusion de otras causas. Estudios
alternativos de diagnostico postural y estudios complementarios de
neuroimagen, pruebas genéticas y metabdlicas, estudios de coagulacion y de
las alteraciones asociadas acompafiantes de la enfermedad son importantes
para llegar al diagndstico definitivo (16, 21).

Los factores de riesgo que se analizan son los que estan involucrados
en la etiopatogenia de la enfermedad.

La evaluacion fisica y neurologica muestra las anormalidades
existentes en las diferentes areas como el tono muscular, los movimientos y
posturas, la coordinacion, los reflejos osteotendinosos y la persistencia de
reflejos primitivos como el reflejo del Moro, Babinski, o retraso en la
aparicion de reflejos posturales como el enderezamiento de la cabeza o la
presencia de asimetria en la respuesta refleja. (Tabla I1)
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Mantenimiento,
aumento o
disminucion del
tono muscular
Pobre control del

Retraso habilidades
motoras

No rueda a los 6

meses. tronco y balanceo.
No se sienta a los 8 Anormal patrén
meses. motor al caminar.
No anda entre los No sujeta la cabeza
15-18 meses. pasados los 6 meses.
Discrepancias entre Postura en
el desarrollo opistotonos.
intelectual y el Caminar de
motor. puntillas.

Alteraciones focales
del tono, postura y
movimiento

Preferencia por el
uso de una mano
pasados los 18
meses.
Persistencia del
clonus pasado el
afo.
Diferencias en la
habilidad entre las
extremidades
opuestas.
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Persistencia de
reflejos primitivos

Reflejo ténico
asimétrico. (RTAC)
Reflejo tonico
laberintico. (TLR)
Reflejo del Moro.
Apoyo positivo
reflejo.
Reflejo del
paracaidas.
Reflejo de presion
palmar y plantar.

Tabla I1. Signos y reflejos anormales en la evaluacién fisica y neuroldgica.

El TLR es el reflejo en el que se inclina la cabeza hacia atras y las
piernas se endurecen, enderezan y empujan juntas. Desaparece a los seis
meses Yy su permanencia impide que el bebe ruede sobre si mismo (33).

El reflejo de presion plantar y palmar produce una flexién de los dedos
del pie o de la mano cuando son golpeadas las plantas o las palmas
suavemente. Desaparece sobre los 6 meses (33).

El reflejo de Babinski o reflejo de Koch consiste en el estiramiento y
giro de los pies hacia dentro cuando se roza el lado exterior del pie (33).

El reflejo del paracaidas consiste en que cuando inclinamos al bebe
hacia abajo, estira los brazos como para parar la caida. Aparece sobre los seis
meses Yy dura toda la vida, su ausencia es signo de patologia (33).

El reflejo del Moro o reflejo del sobresalto aparece cuando ante un
sobresalto el bebe echa los brazos al aire con las palmas de las manos y las
manos hacia arriba y estira las piernas, cuando cesa el estimulo retrae los
brazos hacia el pecho y encoge las piernas. Desparece a los 6 meses (33) .
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El RTAC o el reflejo esgrima se activa como resultado del giro de la
cabeza a uno de los lados, al mismo tiempo se estirara la pierna y el brazo del
mismo lado, mientras que se encogeran las extremidades del lado opuesto. El
reflejo desaparece a los seis meses (33).

El reflejo del apoyo positivo consiste en la extension de las piernas e
intento de mantener su peso cuando lo colocamos en suspension vertical con
los pies apoyados en una superficie y sujetamos al bebe por debajo de los
brazos. En condiciones normales desaparece sobre los cuatro meses (33).

Esta valoracion neuromotora se realiza mediante la aplicacién de
diversas escalas y en distintos momentos para analizar los cambios en la
evolucion de los nifios. Entre ellas se utilizan el indice de Bayley o la medida
de la funcion motora gruesa (GMA) mostrando una elevada especificidad y
sensibilidad (29, 32). Para completar esta valoracion y conseguir un
diagnostico méas temprano se han desarrollado escalas basadas en la
observacion de la motilidad espontanea de los fetos y nifios prematuros y a
término, entre ellas las de Dubowitz y Prechtl (32, 34).

Prechtl (34), proponia una técnica de valoracion que presentaba un 90%
de fiabilidad y que demostraba su utilidad en identificar precozmente
neonatos y lactantes que podian padecer PC. Se basaba en el analisis de los
patrones de movimiento generados endégenamente. Los mas apropiados para
la evaluacién clinica eran los movimientos generales (MG), involucraban
todo el cuerpo y poseian alta complejidad, larga duracion y ocurrian
frecuentemente. Los nifios control comenzaban con movimientos generales
con patron serpenteante que entre la sexta y la novena semana iba cambiando
hacia un patron enredador denominado fidgety movements (FM),
movimientos circulares de pequefia amplitud y velocidad moderada del
cuello, tronco y miembros en todas las direcciones. Eran continuos en el nifio
despierto excepto cuando enfoca su atencién. Aparecian entre la 6 y 9
semana Yy desaparecian entre la 15 y la 20. Cuando se observaba a nifios con
discapacidad se diferenciaba en la primera etapa de movimientos generales 3
tipos de patrones serpenteantes alterados, los MG de repertorio pobre, las
secuencias de movimientos sucesivos eran monétonas y los movimientos de
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las distintas partes del cuerpo no acaecian de forma compleja normal. Los
MG espasmadicos-sincronicos (CS) eran movimientos que aparecian de
forma crispada o espasmadica y a los que les faltaba el caracter normal suave
y fluido, ademés, los miembros y el tronco se contraian y relajaban en
bloque, de forma casi simultadnea. Y los MG cadticos, eran de gran magnitud
y acaecian en orden cadtico en todos los miembros, sin atisbo de fluencia y
fluidez y presentaban un aspecto abrupto. Los FM se consideraban anormales
si faltaban o si su amplitud, velocidad y brusquedad aparecian exageradas de
forma moderada o grave.

Segun Prechtl (34), los factores que determinarian el tipo, gravedad y
prondstico de la PC serian la calidad de los MG, las caracteristicas de los
MG CS, la ausencia de los FM vy la falta de movimientos segmentarios
distales. Asi pues, aquellos nifios que de forma permanente presentasen MG
CS, iban a sufrir PC cuanto mas precozmente los manifestasen y habria una
peor evolucidon neuroldgica. Aquellos con un patron CS transitorio,
presentarian una PC méas moderada aln en ausencia de FM. Los pacientes
espaticos presentarian MG CS y ausencia de FM. Los hemipléjicos un MG
anormal y si faltasen los FM el prondstico seria mas desfavorable. Durante el
periodo en el que se producian los FM, entre la 6-9 y 15-20 semana existiria
una asimetria entre los movimientos segmentarios distales, que se reduciria o
faltaria en el lado contralateral a la lesion. Los pacientes con PC discinética
presentarian MG anormales con pobres movimientos de brazos en circulos y
separacion de los dedos de la mano hasta aproximadamente los 5 meses y
ausencia de FM.

Dentro de los examenes complementarios encontramos los estudios
neuroimagenologicos, cuyo objetivo es determinar, localizar o describir la
lesion cerebral, hemorragias periventriculares, LPV, malformaciones
cerebrales y agenesia del cuerpo calloso. Las técnicas empleadas son los
ultrasonidos, el TAC o la resonancia magnetica (31, 32). Las pruebas
genéticas y metabdlicas se efectuaran cuando existan indicios de un posible
origen genético de la PC o de un trastorno metabdlico. Igualmente los
estudios de coagulacién se hardn buscando un origen de la PC en la
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alteracion de estos factores, factor V de Leyden, infartos cerebrales o
coagulopatias (16).

La completa evaluacion diagnostica del paciente con PC incluye el
andlisis de las alteraciones asociadas como el retraso mental, mediante los
test de inteligencia. La epilepsia mediante los electroencefalogramas. Las
alteraciones oculares y auditivas, los trastornos del habla y del lenguaje,
diferenciando si tienen origen coricolobular o son asociados al retraso
mental. Problemas oromotores incluyendo las dificultades en la alimentacion,
deglucion y babeo. Y los trastornos sensitivo-perceptivos del tacto y el dolor
(16).

El diagnostico diferencial de la PC se realiza con las enfermedades
degenerativas del SNC, trastornos neuro-musculares y neoplasias, con
patologias del tono muscular congénitas, como el sindrome de Prader-Willi o
la enfermedad de Niemann- Pick tipo C, patologias del metabolismo, como la
distonia dopa sensible, desordenes mitocondriales y el sindrome glutarico
acidarico tipo 1 y con trastornos del tono transitorios como la distonia
transitoria (21, 31, 35).

2.8. Tratamiento.

La PC no tiene tratamiento curativo. A la hora de abordar este tema
diferenciamos entre tratamiento preventivo y tratamiento propio de la
patologia (35).

La prevencion de la PC puede realizarse a dos niveles, a nivel
prenatal y a nivel postnatal. La prematuridad y el bajo peso al nacer son los
factores de riesgo mas importantes asociados a la PC, por lo que todas
aquellas medidas encaminadas a disminuir este riesgo forman parte de los
programas de prevencion neonatal: dejar de fumar durante el embarazo,
limitar el nimero de embriones implantados en las fecundaciones in vitro,
tratar la bacteriuria asintomatica durante el embarazo y prevenir la
preclamsia. También forman parte del tratamiento preventivo las terapias que
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aumentan el tiempo gestacional bloqueando los canales de calcio, empleando
el antagonista de la oxitocina, atosiban, o empleando la eritromicina en
mujeres con rotura prematura de las membranas. Usando corticoides en
madres que esperan dar a luz antes de las 36 semanas o el sulfato de
magnesio, si el nacimiento es anterior a las 30 semanas, buscando prevenir el
dafio a la materia blanca del cerebro, LPV. A nivel postnatal la prevencion se
realiza sobre los nifios prematuros. Se intenta disminuir el riesgo controlando
el uso de los esteroides empleados para disminuir la inflamacion pulmonar,
controlando la fototerapia en los casos de hiperbilirrubiemia, aplicando la
hipotermia en los casos de encefalopatia por el fendmeno hipoxico-isquémico
y controlando el empleo de la cafeina en nifios de un extremado bajo peso
(32).

El tratamiento propio de la PC es multidisciplinar, su objetivo es
mejorar la capacidad motora del nifio ya que de ella depende el desarrollo
fisico, mental, emocional y social. Se trata el trastorno motor, se intenta
prevenir o paliar las consecuencias del mismo y se tratan también los
trastornos asociados (31).

Formando parte del tratamiento de la PC se plantea la aplicacion de los
programas de estimulacién temprana (ET), con el objetivo de que cuanto
antes comience la estimulaciéon en un medio ambiente adecuado, la
maduracion del SNC va a permitir un mejor desarrollo de las capacidades del
nifio. Esta aplicacion se fundamenta en la hipotesis de que durante el proceso
de maduracién se van a adquirir las interconexiones neuronales para la
realizacion de las funciones y se ha de aprovechar la plasticidad del SNC
para poder establecer unas conexiones o vias de transmision secundarias, que
permitan la realizacion de las funciones de las areas afectadas en los casos en
los que la maduracion no sucede de forma fisiologica (36, 37). Actualmente,
no hay datos que justifiquen la aplicacion o no de estos programas debido a
las limitaciones que presentan los estudios al respecto. En primer lugar no se
tiene claro cuél es el mejor momento para su aplicacion. Se sabe que la
capacidad plastica del SNC disminuye con la edad y lo que indican algunos
estudios es que ese momento puede ser entre los 6 meses y el primer afio de
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vida. Tampoco se ha determinado las caracteristicas del medio ambiente que
debe permitir obtener los mejores resultados de la aplicacion de las ET. Es
necesario para que estos programas sean efectivos, que el paciente sea activo,
que interactle, el aprendizaje solo ocurre en situaciones de accion-reaccion.
Existen también dudas respecto a los individuos objeto del programa, si se
aplica en los casos ya diagnosticados la mayoria superan la edad
recomendada para la aplicacion de la ET, disminuyendo la efectividad, y si se
aplica en los casos de riesgo, la inversion es muy costosa. No hay evidencia
de la eficacia de la aplicacion de las ET porque los estudios no son muy
aclaratorios debido a la dificultad a la hora de acceder a las muestras,
comparar los distintos métodos, los diferentes programas, el tiempo de
aplicacion y las implicaciones éticas, no podemos usar un grupo control al
que no se le aplique la ET, ya que esto puede mejorar la patologia. No hay un
programa concreto y definido. Algunos ejemplos son Terapia Vojta del
desarrollo neuromotor y copia y cuidados para nifios con necesidades
especiales (COPCA). El programa ideal deberia reunir los siguientes
requisitos: participacion activa del paciente, aplicacion del programa de
manera intensa y larga y facil y motivadora tanto para los pacientes como
para los padres (32, 37).

El objetivo a la hora de tratar el trastorno motor es mejorar la funcién y
prevenir y tratar las deformaciones secundarias derivadas del mismo. Los
métodos empleados son las técnicas de terapia funcional, la fisioterapia y la
terapia ocupacional, una de las mas empleadas la terapia Bobath. Otros
métodos son los ortopédicos, corsés y férulas y los quirdrgicos, rizotomia
dorsal selectiva y tratamiento de las dislocaciones y subluxaciones de la
cadera. A nivel farmacoldgico se diferencia el tratamiento general y el
tratamiento local. A nivel general la espasticidad se trata con
benzodiacepinas, baclofeno o tizanidina via oral. En casos graves se coloca la
bomba intratecal de baclofeno. A nivel local se emplea la toxina botulinica
para evitar las consecuencias de la espasticidad de los musculos afectos que
pueden provocar disminucion del crecimiento, contracturas, disminucion de
la movilidad y reduccion del flujo salivar (35).
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Para prevenir o paliar las consecuencias del trastorno motor se van a
usar aditamentos auxiliares que van a permitir la movilidad, andadores,
carros y sillas de ruedas. Se van a emplear medios alternativos de
comunicacion. La sonda nasogéstrica va a evitar las aspiraciones y la
malnutricién. Se va a favorecer la integracion social evitando el aislamiento
de la persona con PC y la familia (35).

Por ultimo, se trata los otros trastornos asociados a la PC como la
epilepsia, los trastornos del suefio, la depresion, el estrefiimiento y las
alteraciones visuales y auditivas (35).

2.9. Manifestaciones orales.

HIGIENE ORAL

El indice de higiene oral en los pacientes con PC es mucho mas
elevado que en la poblacién sin esta discapacidad (38-40).

Esta situacion es consecuencia de la dificultad que tienen estos
pacientes a la hora de mantener una adecuada higiene oral mediante el
correcto cepillado y la frecuencia del mismo y el uso del hilo dental. Para
Magnusson (41), el porcentaje de sujetos sanos que no se cepillaba era del
25% frente al 30.2% con PC, dato muy parecido al 31,4% que obtuvieron
Subasi y cols. (42) que ademas mostraron que las formas cuadripléjicas se
cepillaban menos 66.6%, que las hemipléjicas y dipléjicas 46,1%. Hay casos
en los que la limitacion es principalmente fisica y otros, en los que ademas,
también hay afectacion cognitiva. Esto impide la colaboracion a la hora de la
realizacion del cepillado asistido debido a la falta de entendimiento de la
importancia del acto y de la ejecucion del mismo (43). En la mayoria de los
casos el cepillado es asistido, entre un 50% y un 71,2%, y el resultado
depende de los conocimientos y habilidades de la técnica empleada por la
persona que lo realiza y de sus propios habitos de higiene (42, 44).
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CARIES

La caries dental es una enfermedad infecciosa de etiologia
multifactorial en la que intervienen factores biologicos, economicos,
culturales, ambientales y sociales (45).

En los pacientes con PC, como describen la mayoria de los estudios,
el indice de caries dental, nimero de dientes careados, perdidos y obturados
tanto en denticion permanente (DP) como temporal (DT), (CAQO)/(cod), es
mayor que en la poblacién control. Incluso aquellos estudios que no
encuentran datos estadisticamente significativos plasman esta tendencia. Este
mayor valor del indice es a expensas de los valores A, ausentes y sobre todo
del C, dientes careados. El bajo nivel de dientes restaurados se debe,
principalmente, a la dificultad de acceso al tratamiento odontol6gico que
tienen estos pacientes (21, 38-41, 43, 44, 46-50).

Las variables descritas en la literatura que han mostrado una relacion
estadisticamente significativa con el aumento en el indice de caries en los
pacientes con PC son: la falta de higiene oral y la baja frecuencia del
cepillado, la ingesta de dietas liquidas frente a semisolidas y el aumento en la
frecuencia de ingestas azucaradas, presentar retraso  mental
independientemente del grado, presentar en la primera visita al menos un
diente, temporal o permanente, careado y la frecuencia con la que tarda la
madre en ir al dentista, cuanto mas tarda, mas tarde lleva al hijo/a (38, 40, 42,
43, 49, 51 ,52).

En la literatura se describen otras variables, que aunque no se ha
podido demostrar su relacion estadisticamente significativa con el aumento
en el indice de caries, si han mostrado una mayor prevalencia. Estos factores
de riesgo deberian ser identificados y controlados. El bajo nivel cultural y
socio-economico de los padres y/o cuidadores, impide el conocimiento y el
acceso adecuado a una correcta higiene oral. Las alteraciones motoras a
nivel de la musculatura orofacial impiden la autoclisis. El uso de
medicamentos de forma continuada puede producir xerostomia y ademas,
tienen un alto contenido en azucares. La respiracion mixta, en su forma oral

48



Revision bibliografica

favorece el aumento en el niumero de bacterias. La disminucion del flujo
salivar y condiciones del PH junto al reflujo gastro-esofagico favorece el
mantenimiento de un ambiente oral &cido. Tener hermanos puede disminuir
el tiempo que dedican los padres al mantenimiento de la higiene oral en estos
pacientes. Todos estos factores van a favorecer que aumente el riesgo de
aparicion de caries (40, 42, 43, 51, 52).

DESGASTE DEL TEJIDO DENTARIO

El desgaste dentario o pérdida de la superficie dentaria en los
pacientes con PC puede ser debido a la abrasion o atriccion, originada por la
actividad parafuncional o bruxismo, o a la erosién dental (53).

El bruxismo es el apretamiento o frotamiento involuntario de los
dientes durante el movimiento no funcional del sistema masticatorio, puede
ser diurno o nocturno y provoca desgaste dentario, hipersensibilidad térmica,
movilidad dental, hipercementosis, fractura de cuspides, pulpitis e incluso
necrosis pulpar, hipertrofia maseterina, dolores de cabeza y patologia en la
articulacion  temporo-mandibular. La etiologia es desconocida y
multifactorial, entre las teorias estudiadas encontramos las de origen oclusal,
interferencias y/o contactos prematuros y maloclusiones. Las de origen
psicoldgico relacionadas con el estrés, la ansiedad y desordenes del suefio. Y
las de origen sistémico, alteraciones a nivel del sistema nervioso central por
falta de maduracion, originando actividades musculares parafuncionales
como la espasticidad. (54, 55).

En la poblacién sin discapacidad, el porcentaje de bruxismo varia
entre un 3-5% y un 15-21%, mientras que este hallazgo es mucho mas
frecuente en pacientes con PC desde el 36,9% a un 69,4%. Aunque la
incidencia muestra un amplio margen y no es muy conocida en los pacientes
con PC, la mayoria de los autores encuentra que la relacion entre PC y
bruxismo es estadisticamente significativa, tanto en denticion temporal como
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permanente, aumenta con la edad y aparece con mas frecuencia en las formas
espasticas y atetoides (38, 44, 56- 61).

La erosion dental se define como el desgaste o disolucién del diente
provocado por el contacto entre una solucion con PH acido y el tejido
dentario. Esta solucion puede tener origen extrinseco, principalmente la dieta
y /o medicamentos, o intrinseco, el reflujo gastrointestinal, vomitos,
regurgitaciones y rumiacion. El reflujo ha sido demostrado como el principal
factor de riesgo de la erosién dental. Es provocado tanto por la falta del cierre
del esfinter gastroesofagico, como por la ingesta de bebidas acidas y
azucaradas (53, 62, 63).

Los pacientes con PC, segin Gongalves y cols. (53), mostraban un
porcentaje de erosion dental del 54% frente al 8% del grupo control,
viéndose mas afectado los dientes maxilares que los mandibulares, debido al
efecto protector de la saliva que se acumulaba a este nivel. Guaré y cols. (63)
demostraron la existencia de una relacion estadisticamente significativa entre
padecer PC, sobre todo la forma cuadripléjica, tener reflujo y mostrar erosion
dental, no influyendo la cantidad de flujo salival. Shaw y cols. (62)
concluyeron que el desgaste que mostraban los dientes de los pacientes
afectados por PC con reflujo era atribuible al fendbmeno de erosion dental més
que al bruxismo.

Para realizar el diagnostico diferencial del origen del desgaste
dentario en los pacientes con PC y reflujo hay que tener en cuenta la
localizacion de las lesiones, la historia clinica del paciente, el tipo de dieta y
la presencia 0 no de habitos parafuncionales (53).

BABEO

El babeo o sialorrea es un sintoma definido como la saliva que
sobrepasa el margen o bermellén de los labios. Se considera un fendmeno
normal en la infancia, entre los 15-18 meses, como resultado de la falta de
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maduracion de la funcién motora oral. Pero se considera patologico a partir
de los 4 afos de edad (64, 65).

El babeo tiene consecuencias. Por un lado, las de tipo fisico- estético,
llevar pechitos, mal olor, irritaciones cronicas de la piel, aumento de la
infecciones orales y periorales, deshidratacion y aspiraciones, y por otro, las
de tipo psicoldgico, pérdida de autoestima y aislamiento social (64-67).

Entre las causas relacionadas con el babeo se diferencian las que
tiene origen en las disfunciones neuromuslares y sensoriales como en los
casos de PC, RM, enfermedad de Parkinson, esclerosis lateral amiotrofica
(ELA). Las que son consecuencia del efecto secundario de medicaciones tipo
clozapina o relajantes musculares. Y las que se asocian con la presencia de
procesos inflamatorios, Ulceras, infecciones orales y reflujo gastroesoféagico
(64, 65).

La prevalencia de babeo en los pacientes con PC en la literatura varia
entre el 23.52% y el 58%. No hay resultados que atribuyan como causa del
babeo en los pacientes con PC la hipersalivacion, mas bien no hay
discrepancias en atribuir su origen a la alteracién de la coordinacion y
maduracion del sistema neuro-muscular orofacial, provocando alteraciones
en la deglucion tanto en la fase oral voluntaria como en las involuntarias
faringea y esofagica (65-71).

Esta demostrado que los sujetos con PC presentan un control motor de
la musculatura orofacial deficitario con respecto a los sujetos sanos.
Presentan una falta importante de control sobre el movimiento voluntario
(72). La primera fase de la deglucion, es una fase voluntaria en la que se
produce el sellado labial, el contacto interoclusal entre los dientes maxilares y
mandibulares, la punta de la lengua se apoya en la zona de la papila palatina
interincisiva y genera un movimiento posterior hacia la faringe sin
contraccién de la musculatura perioral (73). Al analizar la secuencia de
realizacion de las fases de la deglucion, en los sujetos con PC, mediante la
observacioén clinica y la videofluoroscopia se concluye que tanto para las
formas de tetraplejia espastica y las atéxicas existe una alteracion en el
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tiempo de transito oral (TTO). Tiempo que tarda el bolo en moverse en
direccion posterior hasta alcanzar la base de la lengua. Los estadios de la fase
de la deglucién estan alterados en todos los sujetos con PC ya que estan
intimamente relacionados con el tono postural (74, 75).

Al analizar los factores de riesgo asociados al babeo en los pacientes
con PC se hace referencia a factores oclusales como la presencia de mordida
abierta (MA) y la falta de sellado labial, a factores diagnosticos como el tipo
y gravedad del trastorno motor, presencia o no de RM, epilepsia, reflujo y el
pobre control postural y, a otros factores como la alimentacién por sonda y la
medicacion (65-67, 69-71, 75,76).

A la hora de tratar el babeo, tenemos un amplio abanico de
posibilidades: terapias miofuncionales, terapias de conducta, terapias
farmacoldgicas, terapias quirargicas y terapias radioldgicas. EIl tratamiento
puede ser Gnico o combinando diferentes opciones, incluso cambiar de
protocolo en un mismo individuo, ya que no hay ningan tratamiento curativo
ni efectivo (64, 65, 77-80).

La terapia oral motora o terapia miofuncional tiene como objetivos
ensefiar al paciente la secuencia y coordinacion de los movimientos
ejecutados durante la fase oral de la deglucion y ensefiar la adopcion de la
postura corporal adecuada para evitar el babeo, alineando pelvis, tronco y
hombros a la vez que se forma un angulo de 90° con la barbilla. Esta terapia
la realizan los fisioterapeutas y los logopedas varias veces a la semana y los
padres diariamente (71, 77-79).

Una de estas terapias es la terapia reguladora orofacial de Castillo
Morales. En ella, ademas, del control postural se emplean dispositivos
intraorales de resina con diversos estimuladores que ayudan a movilizar la
lengua, los carrillos y los labios (76). Mediante el empleo de estas técnicas se
consigue disminuir los casos de babeo, pero se requiere tiempo, constancia y
paciencia y un cierto nivel cognitivo para que el paciente sea capaz de
entender y ejecutar las indicaciones (71, 77-79).
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Las tecnicas de conducta y de retroalimentacion buscan la
automatizacion de la deglucion empleando los refuerzos positivos y los
castigos. Se aplican en aquellos casos en los que la coordinacion fisica esta
conseguida y hay nivel cognitivo aceptable, pero no recuerdan que tienen que
tragar por falta de concentracion. Se han desarrollado sistemas de avisos
sonoros, visuales o tactiles con el objetivo de captar la atencion del sujeto y
recordarle la accion (64, 78).

Dentro de las terapias farmacoldgicas encontramos el uso de los
farmacos anticolinérgicos y la toxina botulinica. Los primeros buscan
bloquear la inervacion parasimpatica de las glandulas salivares. Han sido
empleados el glycopirrolato y los parches de escopolamina, su aplicacion esta
limitada por la aparicién de los efectos secundarios: boca seca, estrefiimiento,
retencion urinaria, vision borrosa, irritabilidad, confusion e incluso psicosis.
Estan contraindicados en pacientes con glaucoma, miastemia gravis,
hipertrofia de prostata, obstruccién pildrica e ileo paralizado (64, 78-80).

La toxina botulinica es una neurotoxina que bloquea la liberacion de
la acetilcolina a nivel sindptico. Este neurotransmisor es necesario para
producir la contracciébn muscular, por lo que su bloqueo paraliza la
inervacion de las glandulas de manera temporal. Se inocula en las glandulas
parotidas, sublinguales y submaxilares, su efecto dura entre 3 y 6 meses y no
tiene efectos secundarios importantes: el dolor de la aplicacion local,
hematomas, infecciones locales y debilidad muscular facial (64, 65, 79).

Mediante la cirugia se busca denervar las glandulas, neurotomia, o
actuar sobre ellas y los conductos excretores. Con la neurotomia se secciona
el plexo timpanico y la cuerda del timpano disminuyendo la saliva de la
submandibular y la sublingual. Como efecto secundario se puede producir
sordera y pérdida del gusto. A nivel de las glandulas parétidas se puede
reconducir los conductos excretores trasladando su salida a la garganta y
eliminando la glandula submandibular, o se puede realizar la ligadura
bilateral de los conductos parotideos para atrofiar la glandula y recolocar los
submandibulares en la orofaringe. De todas formas esta opcion es bastante
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invasiva y se contempla como una excepcion ante casos importantes de
babeo (64, 79).

La terapia radiologica es una opcion para pacientes mayores que no
son candidatos a cirugia y que tampoco pueden tomar terapia farmacoldgica.
La radiacién produce xerostomia que puede durar desde unos pocos meses
hasta varios afios. La posible malignizacion de los tejidos se ha visto que no
ocurre antes de los 10 o 15 afios (64).

MALOCLUSION

La maloclusion es otra de las manifestaciones clinicas estudiadas en
los pacientes con PC debido al papel que desempefia a todos los niveles:
estético, funcional, psicoldgico y social (81, 82).

La maloclusion, segun Angle (83), se define como la perversion del
crecimiento y desarrollo normal de la dentadura. Para Proffit (84), segun la
teoria del equilibrio, los cuerpos, se van a ubicar en la posicidn resultante de
la suma de todas las fuerzas, que en un sentido o en otro actten sobre él. Las
maloclusiones también son posiciones estables, los dientes estan ubicados
donde el resultante de la suma de todos los factores que acttian sobe ellos es
cero, 0 en el estado que menos energia requiere el sistema. Actualmente,
existe un consenso practicamente generalizado en admitir que el desarrollo
del macizo créneo-facial, y dentro de él, la posicion final de los dientes, es el
resultado de la interaccion de los factores genéticos con los factores
ambientales en los que se desarrolla la accion (84-90).

En la literatura se mencionan multiples factores involucrados en el
proceso. De muchos no se conoce su mecanismo de accion, ni su capacidad
de modificacion o nivel de participacion. Dentro del grupo de los factores
genéticos se incluye la predisposicion genética, deformidades congénitas y
discrepancias entre el tamafio de los maxilares y los dientes. Dentro del grupo
de los factores ambientales se diferencian los que actian a un nivel local,
como la pérdida prematura de dientes, traumatismos y frenillos entre otros y
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los que actdan a nivel mas general, como las fuerzas musculares. Fuerzas
generadas por la musculatura de la region orofacial tanto en situacion de
reposo como en funcién. Estas pueden verse afectadas por la presencia de
habitos, como la succidn digital, alteraciones de las funciones orales,
cambios en la postura de reposo de la cabeza, traumatismos y enfermedades
neuroldgicas entre otros (81, 84, 85, 90, 91).

Actualmente, en la literatura hay mucha informacion acerca de las
maloclusiones en la poblacion general mientras que para grupos de poblacién
con PC, esta informacién es mucho mas escasa. De los trabajos realizados
que abordan el tema, encontramos informacién contradictoria acerca del
analisis de la prevalencia de las maloclusiones y menos aun de los posibles
factores involucrados en su desarrollo o de su prevencién y/o tratamiento (92,
93).

El tipo de maloclusion mas descrita en la poblacion con PC es la clase
I1 molar, con resalte aumentado y mordida abierta (38, 94).

A la hora de buscar datos acerca de la prevalencia de la maloclusion
encontramos que es muy dificil establecer la comparacién de los resultados
debido a que cada uno emplea un método o indice de recogida de datos
diferente (44, 81, 82, 95, 96). En la revision bibliogréafica de Winter y cols.
(81) se establecia para la poblacién con PC una necesidad de tratamiento
ortoddntico del 59 — 92% mientras que para la poblacién control era del 22-
50%. Pope y cols. (44), atendiendo al criterio de apifiamiento y resalte
aumentado mostraba porcentajes parecidos para ambas muestras con la
diferencia de que en el grupo con PC habia un gran porcentaje de casos con
resalte aumentado, mientras que en el grupo control habia mas apifiamiento.
(Tabla 11)
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Autor/ Afo Estudio/Muestra Indice de Prevalencia de maloclusion
maloclusién
Miamoto, C Casos y controles
y cols. (12.6 afios) IED
2010 (82) nPC= 60 68.3%
nC= 60 21.7%
Guerreiro, P Casos PC (6-12 afios) IED
y cols. PCn=30 75.0%
2009(95)
Vellaplay, S  Casos PC (14.1 afios) IED
y cols. 2014 nPC=55 70.9%
(97)
Martinez, V Casos PC (12-59 IED
y cols. 2014 afios) 70.8%
(96) nPC=44
Winter, Ky  Revision Bibliogréfica ~ Clasificacion
cols. 2008 (4-87 afos) Angle, IED,
(81) nPC=81 IOTN 59-92%
nC=11.155 22-55%
Pope, FJy Casos y controles Total  Apifiamiento Resalte
cols. (6-16 afos) Apifiamiento
1991 (44) nPC= 119 y resalte 75.9% 32.0% 68.0%
o157 aumentado  [Zecor 1 67.6% | 324%

Tabla I11. Datos sobre la maloclusion hallados en la literatura; nPC: muestra PC; nC:
muestra controles; IED: indice estético dental; IOTN: indice de la necesidad de
tratamiento ortodontico.

Al analizar de forma aislada las alteraciones de la oclusion en los tres
planos del espacio, sagital, vertical y transversal, si hallamos mas datos que
amplian la informacidn acerca de la situacion general.

Sagitalmente a nivel posterior se analiza la clase molar. La totalidad
de los autores utiliza la clasificacion de Angle (83). Algunos encuentran la
relaciéon entre PC y la clase Il molar estadisticamente significativa (38, 60,
93, 94) y otros no (56, 98). El porcentaje de la clase Il en poblacién con
paralisis cerebral varia entre el 20-26.4% hasta el 36.6-75.8% en los trabajos
con casos y controles (38, 56, 82, 93, 94, 98). De los estudios que sélo
analizan el grupo con PC, el porcentaje varia desde el 40% hasta el 57% (48,
60, 96). En poblacion control, los resultados se encuentran entre el 5.6% vy el
41.6% (38, 56, 82, 93, 94, 98). (Tabla V)
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Autor/
Ao
Rosembaum

, CHy cols.
1966 (56)

Strodel,
B. 1987
(93)
Oreland,
Ay cols.
1987 (98)

Santos,
MTy
cols. 2003
(38)

Miamoto,
CB Yy cols.
2010 (82)
Gonzélez,
E y cols.
1990 (94)

Grammatico
Fy cols.
2007 (60)

Carvalho,
RB y cols.
2011 (48)
Martinez,
V'y cols.

2014 (96)

Muestra

(6-12 afos)
nPC=91
nC=119

nPCesp=57
nPCate=19
nPCatax=1
nPCmix=16
(4-20 afos)
nPCesp=30
nC=30

(4-17 afios)
nPC= 15

nC=18
nPC+RM=19
nPC-RM=41

(6-16 afos)

nPC=62
nC=67

(12.6 afios)
nPCesp=60
nC=60

(6-18 afos)

nPC=30
nC=158

(4-21 afios)
nPC=104
nPCDP=21

(7-18 afos)
nPC=52

(12-54 afios)
nPC=44

CMI

60 65.9%
80 67.2%
40 70.2%
10 52.7%
1 100.0%
8  50.0%
10 33.3%
18  60.0%
12 80.0%
16  88.9%
16 84.2%
30 73.2%
T.CLM Il
47  75.8%
41 61.2%
24 40.0%
31 51.6%
9 30.0%
115 73.4%
35 34.0%
10 48.0%
22 42.3%
12 27.7%

C

N P W

7
CLM
(6-11

PC158
PC9Q

c17d8
C7 9

22
25

12
26

22

M I

26.4%
22.7%
22.8%
36.8%
0%
37.5%

66.7%
40.0%

20.0%

5.6%

10.5%

17.1%
I

Afios)

65%

82%
77%
47%

36.6%
41.6%

40.0%
16.4%

57.0%
33.0%

55.8%

50%

Revision bibliografica

CMI

7 771%

12 10.1%

4 7.0%

2 105%

0 0%

2 105%

0 0%

0 0%

0 0%

1 56%

1 53%

4 9.8%
Sexo Edad
(12-16  afos)
PC104 83%
PC139 81%
Cl18 55%
C69 60%

14 23.3%
4 6.6%
9  30.0%
17 10.1%
10  10.0%
4 19.0%
1 1.9%
10 22.3%

Resultados

* @ en DM
y & en DP

*Sanos
CLMI. PC
alt. sagital

molar.
*CLMII y

PC
espéstica

Tabla IV. Resultados de la relacion molar hallados en la literatura; nPC: muestra PC;
nC: muestra control; nPCesp: muestra PC tipo espastico; nPCatax: muestra PC tipo
atéxico; nPCate: muestra PC tipo atetoide; nPCmix: muestra PC tipo mixto; nPCDP:

muestra PC con denticion permanente;

DM: denticion mixta; DP: denticién

permanente; T. CLM II: total de clase molar Il; CLMI: clase molar I; Alt: alteracion;
*: no hay relacién estadisticamente significativa entre clase molar y PC; *: hay relacién
estadisticamente significativa entre PC y clase || molar de Angle.
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El andlisis de los resultados sagitales a nivel anterior muestra unos
valores medios de resalte para el grupo de estudio que van desde los 4.5 mm
hasta los 10.8mm de media. Los porcentajes varian desde el 32% hasta el
75.8% (38, 39, 44, 56, 60, 91-93, 96-98). Mientras, en la poblacion sin
discapacidad el valor medio del resalte varia desde los 2.5mm hasta los 4mm.
El porcentaje de resalte aumentado, es decir aquellos valores mayores de
4mm, varia del 13.7% al 61.2% (38, 39, 44, 56, 82, 92, 93, 98). La mayoria
de los trabajos muestran relacién significativa entre el aumento del resalte y
la PC (38, 39, 44, 56, 60, 92, 93, 97), mientras que s6lo uno no encuentra
significativa esta relacion (98). (Tabla V)

Autor
[ARo
Rosembaum,
CH vy cols. 1966
(56)
Strodel, B.
1987 (93)

Oreland, Ay
cols. 1987
(98)

Pope, Jy cals.
1991 (44)
Franklin, DL y
cols. 1996 (92)

Du, RY y cols.
2010 (39)

Santos, MTy

cols. 2003 (38)

Miamoto, CB y
cols. 2010 (82)

Grammatico,
F y cols. 2007
(60)
Vellaplay, Sy
cols. 2014 (97)
Martinez, Vy
cols. 2014 (96)
Mamaghani SM
y cols. 2008 (91)

Muestra

nPC=119
nC=135

nPC= 30
nC=30

nPC=10
nC=10
nPC+RM=10
nPC-RM=10

nPC=150
nC=191
nPC=34
nC=34

nPC=72
nC=72
nPC=62
nC=67
nPC=60
nC=60
nPCesp=85
nPCatet=12
nPCatax=3
nPC=55

nPC=44
nPC=62

Valor medio
Resalte
4.8mm
4.0mm
4.5mm
2.5mm
Normal 1 N %
2.9 6.8 0 0%
3 6.5 0 0%
3.3 10.8 1 10%
2.8 6 0 0%
5.2mm
3mm
6.4mm
4mm
49
62
15
26
26
6
3 4%
1 8%
0 0%
16
24
4.8mm

58

Resalte

<0Omm 0-4mm

N

9 90%
8 80%
7 70%
8 80%

68.0%
86.3%

24.2%

8.8%
43.3%
76.6%

28 33%
7 58%
1 33%

29%

5.5%

R.
>4Amm Estadistica
*
*
N %
1 10%
2 20% *
2 20%
2 20%
53.4% *
15.7%

23 31.5% *
10 13.7%

47 75.8% *
41 61.2%

34 56.6%
14 23.3% *

54 64%
4 33% *
2 67%

39 70.9%

20 45.5%
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Tabla V. Resultados del resalte hallados en la literatura; nPC: muestra PC; nC:
muestra control; nPCesp: muestra PC tipo espastico; nPCatet: muestra PC tipo
atetoide; nPCatax: muestra PC tipo ataxico; *: no hay relacion estadisticamente
significativa entre PC y resalte aumentado; *: hay relacion estadisticamente
significativa entre PC y resalte aumentado.

Respeto a la relacion vertical anterior los porcentajes de mordida
abierta en la poblacion de estudio van desde 11.1-17.74% hasta el 89.7%,
mientras que los de la sobremordida van desde un 3.3% hasta un 11.1% (38,
39, 57, 60, 82, 91, 93, 94, 96-99). El porcentaje de poblacion con PC que
presenta una relacion vertical normal se mueve entre 31.8% y el 77.8% (38,
39, 93, 94, 96-99). EIl valor medio en mm de la mordida abierta, en el grupo
de estudio se muestra entre -4.2 y -1.3, mientras que los valores de la
sobremordida varian entre el 2.5 mm y 5.1mm (56, 57, 91-93, 98). En el
grupo control los valores medios de mordida abierta van entre -1.2 mmy 0
mm y los porcentajes se muestran entre el 2.7% y el 26.6%. Mientras, los
valores para la relacion vertical normal se establecen entre el 3.1 y 5 mm y
los porcentajes son del 73.4% al 97.3% (38, 39, 56, 93, 94, 96-99). De los
trabajos que analiza la relacion entre PC y mordida abierta, la mayoria
encuentra esta relacion significativa (38, 39, 56, 82, 92, 94) excepto dos de
ellos (93, 98). (Tabla V1)
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Autor Muestra
Afo
Rosembaum, nPC=109
CHy cols. nC=121
1966 (56)
Strodel, B nPC=30
1987 (93) nC=30
Oreland, Ay nPC=9
cols. 1987 (98) nC=9
nPC+RM=8
nPC-RM=8
Franklin, DL nPC= 34
y cols.1996 nC=34
(92)
Santos, MTy nPC=62
cols. 2003 (38) nC=67
Du, RY y cols. nPC=72
2010 (99) nC=72
Miamoto, CB nPC=60
y cols 2010 nC=60
(82)
Gonzélez, E y nPC=30
cols. 1990 (94) nC=158
Schwartz, Sy nPC=20
cols. 2003 (57)
Mamaghani nPC=62
SM 'y cols.
2008 (91)
Vellaplay, S y nPC=55
cols. 2014 (97)
Martinez, V y nPC=44
cols. 2014 (96)
Barrionuevo, nPC=80
L y cols. 2008
(100)
Carmagnani, nPCesp=85
FG y cols. nPCatet=12
2007 (60) nPCatax=3
PCtotal=100

Valor medio
MA SBM
29mm = 2.6mm
1.2mm | 3.1mm
2.5mm
2.4mm
-1.3mm | 5.1mm
0 5mm
3mm
4.4mm
-4.2mm
1.6mm

MA/SBM
<Omm  0-4mm >4mm
15 50.0% 15 50.0%
8 26.6% 22  73.4%
111% 7 778% 1 11.1%
0 0% 8 889% 1111%

8 100%

8 100%

47 75.8% 15 24.2%
41 61.2% 26 38.8%
19 26.0% 53 74.0%
2 2.7% 70 97.3%
26 43.3% 34 56.6%
3 5% 57 95%

14466% 15 50% 1 3.3%
5 3.2% 128 81%  25158%
1050% 8 40% 2 10%
11 20% 44 80%
30 68.2% 14 1.8%
51 63.8% 29 36.2%
50 59.1% 18 21% 17 20%
3 25% 3 oggp & 90%
1 33% g AL

54  54% 21

21%

25 25%

R.

Estadistica
*

*PC >
SBM

* MAyPC
espastica

Tabla VI. Resultados hallados en la literatura sobre el plano vertical anterior; MA:
mordida abierta; SBM: sobremordida; nPC: muestra PC; nC: muestra control;
nPCesp: muestra PC tipo espastico; nPCatet: muestra PC tipo atetoide; nPCatax:

muestra PC tipo atéxico; R. Estadistica: relacion estadistica; *:

No hay relacién

estadisticamente significativa entre PC y MA o SBM; *: hay relacién estadisticamente

significativa entre PC y mordida abierta.

60



Revision bibliografica

En el plano transversal la mordida cruzada ya sea de toda la
hemiarcada o de un unico diente en los pacientes con PC varia entre un
23.3% al 31.6%. En la poblacion sin discapacidad los porcentajes disminuyen
a un 5.3%-14.5% (57, 94, 98). El estudio que analizd la anchura de las
arcadas concluyd que los sujetos con PC presentaban mayor estrechez que los
controles (93).

Son menos los estudios que analizan la falta o el exceso de espacio en
las arcadas. El porcentaje de apifiamiento en poblacién con PC ronda entre el
5.7% y el 32%, mientras que en poblacion sana encontramos datos desde el
3.8% hasta el 67.7% (44, 46, 57).

Las fuerzas musculares juegan un papel muy importante en el
desarrollo de la morfogénesis craneo facial. Las funciones orales utilizan la
musculatura orofacial para desarrollar su actividad, por lo que un posible
cambio en la funcion de esta musculatura tiene impacto en la morfogénesis.
Cambios en la actividad muscular o en su uso, pueden alterar la composicion
de la musculatura orofacial, asi como la morfologia del hueso, incluyendo la
posicién de los dientes y la oclusion, siempre y cuando la nueva actividad
muscular despierte simultdneamente los procesos de aposicion y reabsorcion
6sea. La musculatura orofacial interviene en los procesos de masticacion,
deglucion, expresion facial, respiracion, fonacién y mantenimiento de la
postura (84, 85, 90-102).

La alteracién de la funcién respiratoria y de la deglutoria, la alteracion
de la musculatura perioral y el cambio de la postura de la posicion de reposo
de la cabeza, son las causas mas relacionadas con el proceso de desarrollo de
la maloclusion en la poblacién con PC. Aunque la mayoria de los autores las
implican como posibles factores responsables de las alteraciones oclusales no
hay apenas informacion ni de la prevalencia de su alteracién, ni de su
participacion en el proceso de desarrollo de la maloclusion.

La respiracion mixta se presenta con una frecuencia de entre el 61.3 -
65.9% hasta un 86.2% en poblacion con PC, mientras que la cifra en
poblacién sin discapacidad es aproximadamente del 38.7% (38, 96, 99).
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La alteracion en la funcién deglutoria en poblacion con PC se
establece alrededor del 48% (81).

Al analizar la funcién masticatoria en la poblacién de estudio y
compararla con la poblacion control, se concluye que la eficacia masticatoria
no viene determinada por el nimero de dientes y que no hay relacion entre
ése nimero y la consistencia de los alimentos de la dieta (57). Respecto a la
consistencia de la dieta solo hay dos trabajos que recogian estos datos con
resultados un poco dispares si no consideramos el picado como consistencia
normal. Guerreiro y cols. (95), solo diferenciaban entre consistencia normal,
68.3%, y pastosa, 26.8%, mientras que Barrionuevo y cols. (99) hacian tres
grupos: consistencia normal 36.76%, picado 32,35% y licuado o colado
30.8%.

La funcion motora oral, la cual se evalia mediante la valoracion de la
participacion de la musculatura perioral en las funciones orales, se muestra
afectada en la mayoria de la poblacién con PC (103-105).

Para valorar el biotipo de crecimiento, solo uno de los trabajos
empleaba la telerradiografia como método objetivo de control. Este estudio
concluia que los sujetos con PC espastica mostraban un patron de
crecimiento mandibular hacia abajo y hacia atrds, compatible con un patrén
de crecimiento vertical y que el maxilar se situaba en una posicién mas
adelantada respecto a la mandibula, favoreciendo la clase Il esquelética (93).
Los otros estudios establecian que la poblacion con PC mostraba un
crecimiento dolicofacial con una frecuencia de entre el 68.9% al 71.3%. Un
valor mucho mayor que el 31.1% obtenido para la poblacién control (82, 99).

Del analisis de la posicion de reposo de los labios, se establece que
los pacientes con PC presentan en la gran mayoria de los casos una falta
importante de sellado labial. Este factor ha sido involucrado en la etiologia de
las situaciones de resalte aumentado (93, 96). El porcentaje de incompetencia
es mucho mayor en la poblacion de estudio, 72.7%-88.2%, que en la
poblacidn sin discapacidad 41.2% (93, 96, 99). Para Miamoto y cols. (82), la
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falta de sellado labial era un factor relacionado muy directamente con los
grados severos y graves de maloclusion.

A la hora de valorar la relacion entre la posicién de reposo de la
cabeza y la maloclusion en pacientes con PC, solo encontramos un trabajo
que encuentra esta relacion estadisticamente significativa. Posiciones de
extension de la postura de reposo de la cabeza se relacionan con aumentos en
el IED, aumentos en los valores del resalte y de la mordida abierta. También
encuentra relacion significativa entre la postura en extension y la funcion
respiratoria tipo mixto u oral (96).

El o los mecanismos de actuacion de estos posibles factores
etioldgicos, principalmente la funcion respiratoria y el cambio de la posicion
de reposo de la cabeza, han sido los mas estudiados en la poblacion sin
discapacidad. De hecho, estd muy bien documentado el sindrome de facies
adenoidea o sindrome del respirador oral (106-111). Es mas, la manera en
que la respiracién oral influye en la morfogénesis craneo facial es debida a
los cambios posturales que provoca. Cambios en la posicion de reposo de la
cabeza desencadenan todo un mecanismo adaptativo cuyas caracteristicas a
nivel oclusal, cefalométrico y funcional son: el retrognatismo maxilar y
mandibular, la rotacion postero-anterior mandibular favoreciendo su
crecimiento vertical, la inclinacion del plano oclusal y mandibular, el
aumento de la altura facial inferior, el crecimiento del hueso alveolar
posterior, la tendencia a la clase Il molar, la estrechez de los maxilares, la
mordida abierta anterior, el resalte aumentado, la falta de sellado labial y la
deglucion atipica con interposicion lingual (75, 106-113).

En 1926, se empez6 a analizar la importancia de la relacién entre
postura de reposo de la cabeza y morfologia oral al observar que nifios que
presentaban obstrucciones en las vias respiratorias extendian la cabeza y
desarrollaban maloclusiones de clase Il (114,115). Esta relacién fue
posteriormente demostrada en 1976, la posicion de reposo de la cabeza
afectaba las medidas de la altura facial inferior, las dimensiones antero-
posteriores craneo-faciales, el angulo de la base del craneo, el espacio
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nasofaringeo, la inclinacion mandibular con respecto a la base del craneo y el
retrognatismo facial (116).

En 1977, Sollow y Kreiborg (116), planteaban la hipotesis del
estiramiento de los tejidos blandos como el mecanismo que mejor explicaba
cémo el cambio en la postura de reposo de la cabeza podia modificar la
morfologia.

Solow y Sandhan (117), en un estudio en el 2002, presentaban las
conclusiones derivadas de los estudios anteriores y el posible mecanismo por
el cual se relacionaba la postura craneo-cervical y la morfologia craneo-
facial. Sujetos con un gran angulo craneo-cervical, con posturas en las que
hay un adelantamiento de la cabeza con respecto a la columna cervical,
presentaban a nivel facial un maxilar y una mandibula retrognaticas, un plano
mandibular muy inclinado respecto a la base del craneo y una altura facial
inferior aumentada. Caras largas y perfiles retruidos en sujetos con
hiperextension en la postura de reposo de la cabeza. Todo lo contrario para
aquellos sujetos con angulos craneo-cervicales pequefios. Cuando la cabeza
estaba en flexién las caras eran cortas, con un plano mandibular poco
inclinado y mayor prognatismo (117). Este angulo determinaba el tipo de
crecimiento mandibular y secundariamente la posicion de la lengua, que
estaba definida por la localizacion del hioides que, a su vez, dependia de la
inclinacion mandibular (118).

Asi, se demuestra la existencia de un mecanismo que coordina la
posicion de reposo de la cabeza y el desarrollo facial denominado sistema de
retroalimentacion muscular (114, 117). Por lo tanto todos aquellos factores
capaces de modificar la postura de reposo de la cabeza el tiempo suficiente,
pueden influir en el desarrollo morfoldgico facial (117).

El modo mediante el cual se producen estos cambios morfoldgicos es
explicado por la teoria del estiramiento de los tejidos blandos. Los tejidos que
recubren la cara se contindan con la fascia que recubre el cuello. Esta se
inserta en el ligamento pterigo-maseterino sujeto firmemente al borde
mandibular en la region goniana. Cuando la cabeza se extiende se genera, por
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parte de los tejidos bandos, una fuerza retrusiva sobre los huesos faciales y en
la region goniana se produce una traccion hacia abajo. El desarrollo de esta
region depende del balance de fuerzas entre la traccion hacia arriba ejercida
por el ligamento pterigo-maseterino y la traccion hacia abajo de la fascia del
cuello. El resultado, en situaciones de extension, es una mayor traccion hacia
abajo de la parte anterior mandibular favoreciendo su rotacion posterior (114,
116, 117).

Actualmente, se admite la existencia de la relacién entre postura y
morfologia gracias a la expresion de estos dos mecanismos. Del resultado de
su interaccion depende la situacion de equilibrio en la que se van a disponer
las arcadas y los dientes, pudiendo ser una relacion de normoclusion o
maloclusion. La sugerencia de que la postura de la cabeza puede afectar la
morfologia no exime la relacion contraria, que la morfologia puede afectar la
postura de la cabeza. Entre los posibles factores anatdmicos involucrados se
describen desordenes en los crecimientos suturales, anomalias en la espina
cervical, escaras en los tejidos, alteraciones visuales, alteraciones auditivas,
habitos y factores que favorezcan la respiracion oral como presencia de
adenoides, amigdalas hipertrofiadas, rinitis crénicas y desviaciones
morfoldgicas de la via aérea (116).

No hay que olvidar que la capacidad de modificacion de los posibles
factores ambientales va a variar dependiendo del marco genético en que
actuen y de la capacidad de adaptacion funcional de las estructuras (84, 111).
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Justificacion

La PC es una patologia que engloba un conjunto de trastornos con
alteraciones del desarrollo de la postura y del movimiento, cuyas
consecuencias son principalmente fisicas, pudiendo ir asociadas o no con
alteraciones cognitivas. Se describen diferentes tipos de PC segun las
principales manifestaciones clinicas de la alteracion muscular.

A nivel oral podemos diferenciar un grupo de manifestaciones
generales como la caries, la enfermedad periodontal, el bruxismo y las
maloclusiones y otro grupo mas especifico como el babeo y las autolesiones.
La maloclusion ademés de la afectacion estética, secundariamente también
afecta a la autoestima e influye negativamente en otras areas como el
mantenimiento de la higiene oral, la salud de los tejidos blandos, la
articulacion temporo-mandibular y el adecuado desarrollo de las funciones
orales como la masticacidn, deglucion y fonacion.

Actualmente existe por parte de los padres y los propios pacientes
afectados una mayor demanda de funcionalidad y de estética, ya que uno de
los objetivos de conseguir la inclusion social es mostrar una apariencia facial
lo més parecida posible a los canones de belleza establecidos.

No hay muchos estudios en la literatura que analicen la maloclusion
en la poblacion con PC. La complejidad del manejo clinico, la amplia
diversidad de las formas clinicas, la dificulta de emplear un material y
método convencional, la falta de métodos diagndsticos alternativos validos y
adaptados a las caracteristicas de este grupo de poblacién y las limitaciones
de las técnicas ortodoncicas actuales pueden ser responsables de esta
ausencia de informacion y falta de lineas investigacion.

La imposibilidad, en muchos de los casos, de tratar la maloclusion y
cubrir la demanda estética y funcional que exigen estos pacientes, hace que
nos planteemos la necesidad de describir la enfermedad, estudiar la
frecuencia de aparicién y analizar los factores involucrados con la intencion
de generar hipotesis de trabajo que permitan asentar las bases para otros
estudios y ver si es posible llegar a prevenir su desarrollo o al menos evitar
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Justificacion

esas grandes deformidades anatomicas que encontramos en muchos de los
casos.
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Hipotesis de trabajo

El proceso de la morfogénesis de la oclusién/maloclusion se considera
el resultado de la interaccion de factores genéticos y factores ambientales (87,
90). La posicion de las arcadas y de los dientes, va a ser la resultante de la
suma de todas las fuerzas que en un sentido o en otro actlen sobre el sistema,
y sera aquella que requiera el minimo potencial energético (84, 89, 90).

Dentro del grupo de los posibles factores involucrados en el
desarrollo de la oclusion/maloclusion se describen: las alteraciones de la
musculatura de la region orofacial, las alteraciones de las funciones orales y
las alteraciones en la postura de reposo de la cabeza con respecto a la
columna, entre otros. Las alteraciones de las fuerzas musculares,
responsables en Ultima instancia de los cambios morfoldgicos, pueden tener
su origen en otras fuerzas musculares o en alteraciones anatomicas, la eterna
dicotomia entre forma y funcion (84, 87, 89, 90).

La PC se caracteriza por presentar alteraciones en el tono muscular y
la postura. Ambas situaciones afectan la musculatura orofacial, el desarrollo
de las funciones orales y la posicion de reposo de la cabeza. Por tanto, en este
grupo de poblacion y en base a estas premisas, cabria esperar encontrar una
mayor prevalecia de maloclusiones frente a la poblacién sin discapacidad ni
fisica ni mental.
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Objetivos

OBJETIVO PRINCIPAL

1)

Determinar la prevalencia y la severidad de la maloclusion en un
grupo de pacientes con PC y compararlo con un grupo control.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)

9)

Determinar las diferencias en la oclusion, entre ambos grupos.
Determinar la postura de reposo, entre ambos grupos.

Determinar las funciones orales, entre ambos grupos.

Analizar los factores oclusales de los que depende el IED, en ambos
grupos.

Analizar la relacién entre la posicion de reposo de la cabeza, el IED y
algunas variables de oclusion, en ambos grupos.

Analizar la relacién entre posicion reposo y funciones orales, en un
grupo de pacientes con PC.

Analizar la relacion entre las funciones orales y el IED, en un grupo
de pacientes con PC.

Analizar la relacion entre las funciones orales y las variables de
oclusion, en un grupo de pacientes con PC.

Analizar la interrelacion entre las diferentes funciones orales en un
grupo de pacientes con PC.
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Material y métodos

6.1. Disefio y ética del estudio.

Se realiz6 un estudio de tipo prospectivo observacional transversal de
casos y controles. Este estudio conllevd una exploraciéon oral directa que
recogio informacion sobre las diferentes variables de estudio en una muestra
determinada y en un momento determinado. Posteriormente los resultados
entre el grupo de estudio con PC, emparejados por edad y sexo con el grupo
control sano, fueron comparados.

Este estudio fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion
Clinica (CEIC) del Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia con fecha 28
de mayo de 2014. (Anexo 1)

6.2. Tamaiio de la muestra.

El tamafio de la muestra fue calculado para dar respuesta al objetivo
principal del estudio con un nivel de confianza del 95% y atendiendo a la
magnitud del efecto que queriamos detectar como estadisticamente
significativo. En este caso, este efecto fue determinado por las diferencias
entre las prevalencias de la maloclusiones entre los dos grupos. Analizando
estas prevalencias en estudios anteriores, se considerd una proporcion de 0.5-
0.2. Por lo tanto, para determinar una diferencia estadisticamente
significativa, con esta proporcion y una potencia del 80%, la muestra total
tuvo que ser minimo de 88 sujetos, 44 en cada uno de los grupos.

Finalmente, el tamafio completo de la muestra estuvo compuesto por
120 sujetos. El grupo de estudio comprendié 60 sujetos y el grupo control
otros 60.

6.3. Poblacion y muestra del estudio.

La poblacion de estudio estaba compuesta por hombres y mujeres con
diagnostico de PC y la poblacion del grupo control por hombres y mujeres
sin ninguna discapacidad fisica y/o retraso cognitivo.
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En el grupo de estudio participaron individuos procedentes de los
centros de de educacion especial de AVAPACE, del centro de dia del
Cabanal de Cruz Roja y usuarios de la clinica para pacientes especiales
también de Cruz Roja en Valencia. En el grupo control participaron
acompafantes de los usuarios de la clinica, personal voluntario y laboral
también de la clinica para pacientes especiales de la Cruz Roja de Valencia 'y
usuarios del servicio de estomatologia del Hospital Universitario Dr. Peset.

La edad media total de la muestra fue de 33.3+10.7 afios. En el grupo
de estudio las edades estaban comprendidas entre los 12 y 58 afios con una
media de 32.1+£10.8. Mientras, en el grupo control iban desde los 20 a los 59
afios, edad media de 34.6+10.5 afios.

La distribucion segun el sexo fue para el grupo de estudio de 30
mujeres (50%) y 30 hombres (50%), y para el grupo control de 38 mujeres
(63.3%) y de 22 hombres (36.7%). Representaban un total de 68 mujeres
(56.7%) y 52 hombres (43.3%).

6.4. Manifestaciones clinicas generales de la muestra.

En el grupo de estudio la distribucion segun el tipo de PC mostraba,
con gran diferencia, que el tipo mas frecuente fue la PC espastica con un
63.7% Yy la forma tetrapléjica con un 55.6% la forma clinica méas habitual. Le
seguia el grupo de las formas mixtas, la PC atetoide y por ultimo la PC
ataxica. (Figura 2)

Mixta Hemiplejia
Atéxica 1479%  32% Diplejia
8,5% ‘ N=2 n=3 49%
N=4 N=9
Tetraplejia
g8 N =34 %
Atetoide
13,0%

Figura 2. Grafico circular de la distribucién del tipo de PC.
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El andlisis de la gréafica representando la gravedad de la afectacion
fisica y el tipo de RM, muestra que los tipos de RM moderado, severo y
profundo eran mayoritarios en las formas de afectacion fisica moderada y
severa. (Figura 3)

100 14,3 11,1 11,4 Profundo
5,6
75 +— —
33,3 Sl Severo
0 sy
' 27,8 2 Moderado
5 17— 86
% 22,2 17,1
0 0 Leve
Leve Moderada Severa |
AFECTACION PC | No hay

Figura 3. Gréfico de barras de la distribucion del RM segun el grado de afectacion
fisica de la PC.

El diagndstico de epilepsia fue presentado en 28 casos (46.7%) del
total de los 60 sujetos del grupo de estudio.

El tratamiento farmacoldgico prescrito para el total de la muestra
queda reflejado en la figura 4.
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TOTAL m GRUPO CONTROL mGRUPO PC
26
23
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Figura 4. Distribuciéon del tratamiento farmacoldgico del total de la muestra; Ap.
Respiratorio: aparato respiratorio; Sist. Endocrino: sistema endocrino; R. Muscular:
relajantes musculares.

6.5. Criterios de inclusion y exclusion.

Todos cumplian con los siguientes criterios de inclusién: tener una
edad mayor de 12- 15 afios, edad recomendada por la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) para realizar las exploraciones en dientes permanentes
(119). No haber recibido tratamiento ortodontico previo de ningun tipo. No
presentar ausencia de los primeros molares permanentes o de mas de dos
dientes de los sextantes anteriores superiores 0 inferiores,
independientemente del tipo de prétesis empleada para su sustitucion, ya que
esto impediria una adecuada valoracion de la oclusion. Y tener el
consentimiento informado firmado previamente a la realizacion de la
valoracion. (Anexo Il) En el grupo de estudio, ademas, se incluia tener el
diagnostico de PC, independientemente de la gravedad, grado de
colaboracion y patologias asociadas. Y se excluyeron los casos en los que el
diagnoéstico no era claro o que debido a la falta de colaboracidén no se pudo
realizar la evaluacion.
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Para obtener una muestra representativa de los grupos de poblacion se
procedio a la seleccion de forma aleatoria de los individuos que cumpliesen
con los requisitos previos.

6.6. Espacio fisico, recursos humanos y calibracion

Las exploraciones fueron realizadas en las aulas o gimnasios
habilitados por los centros para tal fin y en los gabinetes del hospital y de la
clinica para pacientes especiales.

El trabajo de campo se desarrollé con un equipo humano compuesto
de dos personas, una odontéloga y su ayudante. Las exploraciones fueron
realizadas siempre por la misma odont6loga (VMM) entrenada en el manejo
de los pacientes con PC, mientras el ayudante anotaba los resultados de la
evaluacion en la hoja de recogida de datos.

Para asegurar la fiabilidad y validez en los resultados se cumpliment6
un doble examen en el 10% de los casos, tanto en la muestra de estudio como
en la control.

6.7. Material y recogida de datos.

Los sujetos fueron estudiados sentados en una silla apoyando la
espalda en el respaldo con un angulo aproximado de 90° respecto al suelo.
Los que iban en silla de ruedas eran evaluados en su propia silla. Para una
mejor iluminacion se disponia de un foco de luz adecuado para tal fin.

El material empleado para la totalidad de la exploracion fue: un
gonidmetro, un compas de puntas romas, una regla, un espejo tipo Glatzel, un
cronémetro, depresores linguales, vasos de plastico, pajitas desechables,
paquetes de exploracion compuestos por una sonda periodontal tipo OMS y
de un espejo intraoral plano del n°, debidamente esterilizados, embolsados e
individualizados. También se utilizaron guantes de vinilo, mascarillas y
aspiradores desechables.
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Tras la exploracion el material fungible fue desechado y el material
reutilizable, la sonda periodontal y el espejo intraoral, fue recogido en un
recipiente de plastico y transportado a la clinica odontoldgica de Cruz Roja
para ser desinfectado, limpiado, clasificado y esterilizado para las siguientes
exploraciones.

Durante la evaluacion la odontéloga fue dictando en voz alta los datos
correspondientes a las variables registradas. El equipo conté con los
suficientes formularios para recoger los datos generados en la exploracion.

El trabajo de campo se realizé entre junio de 2014 y mayo de 2015.

6.8. Formularios de exploracion y criterios diagnosticos.

En el formulario quedaron recogidos varios tipos de datos: datos de
filiacion y estado de salud general del paciente, datos derivados de la
exploracion extraoral e intraoral y datos obtenidos de la evaluacion de la
ejecucidn de las funciones orales. (Anexo 111)

Las variables analizadas pertenecientes al grupo de datos de filiacion
y datos médicos diagndsticos fueron las siguientes.

e Variable: Fecha de revision.

Se recogio el dia y el mes con dos digitos, se colocé un cero delante
en las cifras menores de diez. El afio se completd con los 4 digitos.
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e Variable: Nombre y apellidos.

Se consigno el nombre y los dos apellidos de cada individuo.
e Variable: Sexo.

Se asigno un “1” al sexo femenino y un “2” al sexo masculino.
e Variable: Fecha de nacimiento.

Se anotd el dia y el mes con dos digitos, se coloco un cero delante de
las cifras menores de diez. El afio se completd con los 4 digitos.

e Variable: Diagnostico.

Se anot6 el diagndstico del tipo de PC, y la gravedad o afectacion
fisica, segun Papazian (120), el tipo de RM, la presencia de epilepsia 0 no y
el tratamiento farmacoldgico. (Tabla V1I)

VARIABLE CLASIFICACION CRITERIO
Diagndstico PC 0. Sano
1. Hemiplejia
2. Diplejia
3. Tetrapeljia La fuente de informacion ha sido el
4. Atetoide / ditonica informe médico o en su defecto el
5. Ataxica certificado del grado de discapacidad
6. Mixta emitido por la seguridad social.
Retraso mental 0. No RM
1. RM ligero
2.RM Moderado
3. RM Severo
4.RM Profundo
Epilepsia 0. No
1. Si
Afectacion fisica 1.Leve Sujeto independiente.
2.Moderada Se sirve de elementos auxiliares para
desarrollar su actividad diaria.
3.Severa Sujeto totalmente dependiente.

Tratamiento
médico
Tabla VII. Variables diagnéstico.
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Las variables empleadas para la evaluacion fisica extraoral fueron las
siguientes:

e Variable: Postura.

Los sujetos con PC fueron evaluados en su propia silla y la postura
registrada era la que mostraban con o sin collarin, mientras que los que no
iban en silla de ruedas y los sujetos control, fueron examinados sentados en
una silla en posicion de reposo.

Primero se determinO si el paciente era capaz de controlar los
movimientos de la cabeza o no. Se procedi6 a eliminar los aditamentos de
sujecion y se observo la reaccion. Se asignd “0” si el paciente no controlaba
es0s movimientos y “1”” cuando si los controlaba.

Para caracterizar la postura de reposo de la cabeza con respecto a la
columna se determinaron 4 angulos que fueron medidos empleando un
goniometro y los resultados fueron anotados en grados centigrados. Las
medidas fueron tomadas dos veces, al inicio y al final de la evaluacion, y se
calculd la media como resultado final. (Figura 5) (Tabla VIII)

Figura 5. Angulos para determinar la postura de reposo de la cabeza; 1-CCl; CAE-
cuello-infraorbitario; 11-CVI: CAE-vértex-infraorbitario; 111-CVC: CAE-vértex-
columna; IV-CC: calota-columna.
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ANGULOS MEDICION
I -CClI Eje colocado sobre el conducto auditivo externo. El brazo fijo
CAE- cuello- infraorbitario  alineado con el cuello. El brazo mévil toma como referencia el
agujero infraorbitario.
Il - CVI Eje colocado sobre el conducto auditivo externo. El brazo fijo
CAE- vértex- infraorbitario  alineado con la linea media vertical de la cabeza tomando como
referencia el vértex. El brazo movil toma como referencia el
agujero infraorbitario.
I -CvC Eje colocado sobre el conducto auditivo externo. El brazo fijo
CAE- vértex- columna alineado con la linea media vertical de la cabeza tomando como
referencia el vértex. ElI brazo movil toma como referencia el

cuello.
IV -CC Eje colocado en el punto de unién de la cabeza con el cuello. El
calota - columna brazo fijo apoya en el trapecio y el brazo mévil en la zona lateral
del occipital.

Tabla VI11. Descripcion de los &ngulos; CCIl: CAE-cuello-infraorbitario; CVI: CAE-
vértex-infraorbitario; CVC: CAE-vértex-columna; CC: calota-columna.

eVariable: Biotipo facial.

Con un compéas de puntas romas se midié la distancia de los tres
tercios de la cara vista de frente. Trasladamos esa medida a una regla
milimetrada y obtuvimos un valor en mm de la misma. El tercio superior se
media desde el punto trichion hasta la glabela, el tercio medio desde glabela a
punto subnasal y el tercio inferior desde el punto subnasal hasta el mentén
cutaneo (121). (Tabla 1X)

BIOTIPO VALOR DESCRIPCION

Mesofacial 0 Medida equivalente de los tres tercios de la cara.
Braquifacial 1 La medida del tercio inferior menor que la de los otros dos.
Dolicofacial 2 La medida del tercio inferior mayor que la de los otros dos.

Tabla IX. Valores de la variable biotipo facial.

e Variable: Funcion motora oral.

Se analizé la funcién motora oral con la escala motora oral (OMAS).
Con esta se contemplan los movimientos orales voluntarios en pacientes no
colaboradores. Se analizan 7 funciones: el reflejo de mordida, el cierre del
labio sobre palito, el cierre labial durante la deglucidn, la masticacion, beber
con pajita y el control del liquido en la deglucion. Se observa el desarrollo y
se puntda cada accién con valores 0, 1, 2, 3. La puntuacion final fue la que
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aparecio con mayor frecuencia, ante el empate, se escogié la mayor de las
dos. De esta manera el paciente quedaba clasificado funcionalmente como:

sujeto pasivo con puntuacion 0, sujeto subfuncional

semifuncional 2 y sujeto funcional con 3 (125). (Tabla X)

Funcién

Reflejo de
mordida

Cierre el
labio sobre
depresor

Cierre
labial
durante
deglucion

Control de
comida
durante

deglucion

Masticacién

Beber con
pajita

Control del
liquido
durante

deglucion

Descripcion

Acercamiento
del depresor
lingual a la boca
Llevamos el
depresor a la
boca, y lo
apoyamos en el
labio como si le
diésemos de
comer
Le
proporcionamos
algln tipo de
alimento y
observamos
como actuan los
labios durante la
deglucion
Observamos
como deglute
tras la
administracion
de alimento
Observamos
como mastica y
se clasifica la
reaccion

Acercamos un
Vaso con pajita a
los labios y
observamos la
reaccion.

Le hacemos
beber de un vaso
y observamos la
reaccion

0
No reaccion

No cierra

No cierra

Pierde toda
la comida

Sin
movimiento

No hay
movimiento

No control,
pierde todo
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Puntuacion
1 2
Cierray Cierray
sostiene libera rapido
fuerte
No cierra Cierra, pero
labio, no de forma
sostiene satisfactoria
con
dientes
No cierra,  No cierra del
lengua todo, pero la
interpuesta  lengua no se
interpone
Siempre  Pierde algo de
pierde comida
bastante
Solo abre Si hay
y cierra movimientos
pero sin
control
lingual
Intenta Lo hace
pero no perfecto pero
puede intermitente
Pierde la Pierde poco
mayor
parte

con 1, sujeto

3
Cierray
abre suave

Cierra de
forma
correcta

Cierra de
forma
adecuada

No pierde
comida

Ciclo
masticatorio
existente

Lo hace
perfecto

No pierde
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Tabla X. Valores de la variable OMAS.

e Variable: Posicion labial en reposo.

Se empleo6 el método Ballard para observar la posicion de los labios
con la mandibula en posicion de reposo y los masculos orbiculares y menton
sin contraccion (122). (Tabla XI)

POSICION LABIOS EN REPOSO VAL OR DESCRIPCION
Competencia labial 0 Labios sellados o en contacto.
Incompetencia labial 1 Ausencia de sellado, sin contacto.

Tabla XI. Valores de la variable posicion del labio en reposo.

e Variable: Funcion respiratoria.

Valoramos el tipo de respiracion mediante la prueba del espejo de
Glazel. Se colocd el espejo primero bajo la nariz y luego encima de la boca
(123). (Tabla XII)

TIPO DE RESPIRACION VALOR DESCRIPCION

Respiracion nasal 0 Espejo empafiado solo con aire de la nariz.
Respiracion oral 1 Espejo empafiado solo con aire de la boca.
Respiracion mixta 2 Espejo empafiado con aire de la nariz y la boca.

Tabla X11. Valores de la variable funcion respiratoria.
e Variable: Funcion deglutoria.

El analisis del proceso deglutorio se realizd observando cémo se
Ilevaba a cabo la fase oral de la deglucién (124). (Tabla XII1)

TIPO DE VALOR DESCRIPCION
DEGLUCION
Deglucion fisiolégica 0 Sellado labial, contacto interarcada y movimiento
peristaltico lingual sin contraccion muscular adicional.
Deglucién con 1 Ausencia de sellado labial y lengua se interpone y
interposicion lingual protuye al tragar.
Deglucién con 2 La deglucidn es acompafiada de la contraccion de algin
contraccion muscular musculo perioral: orbiculares, mentoniano o
bucinadores.
Deglucion sin 3 Durante la deglucidn los dientes no contactan.

contacto interarcada
Tabla XI111. Valores de la variable tipo funcién deglutoria.
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Las variables que se analizaron para la exploracién intraoral fueron
las siguientes:

eVariable: Relacion sagital molar y canina.

Comprendia la distancia entre la cuspide mesio vestibular del primer
molar superior y el surco mesio vestibular del primer molar inferior. A nivel
canino se media la distancia entre la cuspide del canino superior y el punto
de contacto entre canino y primer premolar inferior. Se media con la sonda
periodontal y se anotaba la diferencia en milimetros respecto a la situacién de
clase I molar en la que el valor era Omm. Valores positivos hacian referencia
a un adelantamiento de la arcada superior, clases Il, y los valores negativos
indicaban un adelantamiento mandibular, clases 111 (83). (Tabla X1V)

RELACION CLASE MOLAR Y DESCRIPCION
CANINA
Clase | Cuando la clspide mesio-vestibular del
( primer molar superior ocluye en el surco
@QC\D vestibular del primer molar inferior.
} At La cuspide del canino superior ocluye en el

espacio interproximal entre el canino y
primer premolar inferior.

Clase Il Cuando el surco vestibular del primer molar
inferior esta en posicion distal con respecto a
la cuspide mesio-vestibular del primer molar

T superior.
t La cuspide del canino superior ocluye por
mesial del punto de contacto interproximal
entre el canino y primer premolar inferior.

Clase 111 Cuando el surco vestibular del primer molar
inferior esta ubicado por mesial de la cuspide
mesio-vestibular del primer molar superior.

La cuspide del canino superior ocluye por
distal del punto de contacto interproximal
entre el canino y primer premolar inferior.

Tabla XIV. Valores de la relacion sagital posterior molar y canina.
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eVariable: Resalte o relacion sagital anterior.

Era la distancia, medida en sentido horizontal entre la cara labial del
incisivo central inferior y el borde incisal del incisivo superior. Se media con
la sonda periodontal y ante una distancia mayor que la de la capacidad de
medicion de la sonda, se empleaba el compas de puntas romas, colocando las
ramas sobre los bordes. Se determinaba la distancia y se transportaba a una
regla obteniendo su valor en milimetros (92). (Tabla XV)

RESALTE DESCRIPCION DE LOS VALORES
Valores < Omm = Mordida cruzada anterior.

( Indican que el incisivo inferior esta por

\ ) delante del superior.

Valores entre 0-4mm = Resalte fisioldgico.

Resalte positivo / negativo Valores > 4mm= Resalte aumentado
El incisivo superior esta muy adelantado con
respecto al inferior.

Tabla XV. Valores de la relacion sagital anterior.

eVariable: Relacién vertical anterior.

Era la distancia, medida en milimetros, en sentido vertical entre los
bordes incisales de los incisivos centrales superiores e inferiores. Se media
con la sonda periodontal, si la distancia era mayor a la capacidad de medicion
de la sonda, usabamos el compas de puntas romas y trasladabamos la
distancia a la regla milimetrada. Para valorar la sobremordida, se pintaba una
linea sobre la superficie vestibular del incisivo inferior correspondiente a la
altura de cruce con el incisivo superior y se media la distancia entre la linea
pintada y el borde incisal inferior (92). (Tabla XVI)
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RELACION VERTICAL ANTERIOR

Mordida abierta

Sobremordida

DESCRIPCION DE LOS VALORES
Valores < 0Omm = Mordida abierta anterior.
No hay contacto vertical entre los incisivos

Valores entre 0-4mm = Relacion vertical
anterior fisioldgica

Valores > 4mm= Sobremordida. Los
incisivos superiores sobrepasan o cubren
demasiado los incisivos inferiores.

Tabla XVI. Valores de la relacion vertical anterior.

eVariable: Relacion transversal posterior.

Describia la relacion en sentido transversal entre ambas arcadas. Se
observaba la relacién entre las caras vestibulares de los molares posteriores

superiores e inferiores. (Tabla XV1I)

Relacion Transversal
R elacién Normal

Estrechez

Mordida cruzada
unilateral

Mordida cruzada
bilateral

Mordida en tijera
unilateral

Mordida en tijera
bilateral

Descripcion

Clspides  vestibulares  molares  superiores
ocluyen por vestibular de la cara bucal de los
molares inferiores.

Los molares ocluyen normal, existe estrechez en
la base dsea.

Unilateralmente las cuspides vestibulares de los
molares superiores ocluyen en las fosas centrales
de los molares inferiores.

Bilateralmente las clspides vestibulares de los
molares superiores ocluyen en las fosas centrales
de los molares inferiores.

Unilateralmente hay contacto entre las clspides
vestibulares superiores y las linguales inferiores
0 entre las palatinas superiores y vestibulares
inferiores.

Bilateralmente hay contacto entre las clspides
vestibulares superiores y las linguales inferiores
0 entre las palatinas superiores y vestibulares
inferiores.

Tabla XVII. Valores de la relacién transversal.
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e Variable: Indice estético dental (IED).

El indice estético dental fue el empleado para valorar el diagndstico y
grado de severidad de la maloclusion. Para obtener el valor del indice se
rellenaron las casillas correspondientes a los datos detallados a continuacion
(126).

Denticion.

Se contaba y anotaba el numero de incisivos, caninos y premolares
permanentes perdidos en los arcos superior e inferior. No se registraban los
dientes como perdidos si los espacios estaban cerrados, si habian sido
substituidos por protesis fijas o si en su lugar habia un diente temporal.

Apifiamiento en los segmentos incisivos.

Se examinaba la presencia de apifiamiento en los segmentos incisivos
tanto superiores como inferiores. No se contaban los caninos, y se anotaba
“0” cuando ningun segmento sufria apifiamiento, “1” cuando un segmento
estaba afectado independientemente de que fuera el superior o el inferior y
2”7, cuando estaban los dos segmentos afectados.

Separacion de los segmentos incisivos.

Se evaluaba la existencia de separacion entre los incisivos superiores
e inferiores, en el espacio comprendido entre los dos caninos. Se anotaba “0”
cuando ninguno de los dos segmentos estaba afectado, “1” cuando estaba
afectado un segmento y “2” cuando se veian afectados los dos segmentos.

Diastema.

Se analizaba la separacion entre los incisivos superiores a nivel de la
linea media y se anotaba el valor en mm empleando la sonda periodontal. Se
registraba el valor entero mas cercano al hallado.

Maxima irregularidad anterior del maxilar.
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Las irregularidades podian consistir en rotaciones o desplazamientos
respecto a la alineacion normal del diente en la arcada. Se analizaban los 4
incisivos superiores y se media la irregularidad con la sonda periodontal. Se
media la distancia que habia entre la posicion de irregularidad y la que le
correspondia tener en la arcada. Podia haber irregularidades con o sin
apifiamiento. Si habia espacio suficiente para los incisivos en alineacion
normal, pero algunos estaban rotados o desplazados, se registraba la
irregularidad y no se registraba el segmento como apifiado.

Méaxima irregularidad anterior de la mandibula.

Se realizaba de la misma manera que en la arcada superior pero sobre
la arcada inferior.

Superposicion anterior del maxilar superior.

Se media la relacion horizontal de los incisivos con los dientes en
oclusion, manteniendo la sonda periodontal paralela al plano oclusal. Se
media la distancia desde el borde labio-incisal del incisivo superior mas
prominente hasta la superficie labial del incisivo inferior correspondiente. Se
registraba la méxima superposicion hasta el mm entero méas cercano. No se
registraba la superposicién si todos los incisivos estaban perdidos o existia
una mordida cruzada lingual. Ante la oclusion borde a borde se anotaba “0”.

Superposicion anterior de la mandibula.

Se registraba cuando cualquier incisivo inferior se encontraba en
mordida cruzada. No se registraba si el incisivo estaba rotado y una de estas
partes quedaba por vestibular del incisivo superior. Se anotaba el valor del
mm mas cercano al nimero entero.

Mordida abierta anterior vertical.

Se anotaba si no habia superposicion vertical entre cualquiera de los
pares opuestos de los incisivos. Se calculaba utilizando la sonda periodontal.
Se registraba el valor hasta el mm entero mas cercano.
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Relacion molar anteroposterior.

Esta evaluacion se basaba en la relacion entre los primeros molares
superiores e inferiores permanentes. Si no se podia analizar esta relacion por
falta del molar, o caries o0 extensas obturaciones se evaluaban las relaciones
caninas o premolares permanentes. Se analizaban ambos lados en oclusion y
solo se registraba la maxima desviacion respecto a la relacion molar normal.
“0” si la relacion molar era normal, “1” cuando habia una semicuspide de
diferencia y “2” cuando la diferencia era de una cuspide entera.

Para calcular el IED, se empleaba la ecuacion de regresion siguiente:

(Dientes visibles perdidos x 6) + (Apifiamiento) + (Separacion) + (Diastema
x3) + (Maxima irregularidad maxilar anterior) + (Maxima irregularidad
mandibular anterior)+ (Superposicion anterior del maxilar superior x 2) +
(Superposicién anterior de la mandibula x 4) + (Mordida abierta anterior
vertical x 4) + (Relacion molar anteroposterior x 3) + 13

Seguln la puntuacion obtenida se diferenciaban 4 posibilidades (Tabla
XVIIN)

VALORES DE IED DESCRIPCION
Valores < 25 Ausencia de anormalidad. No requiere tratamiento.
Valores entre 26-30  Maloclusién definida. Tratamiento es opcional.
Valores entre 31-35 Maloclusion severa. Tratamiento altamente recomendable.
Valores >36 Maloclusién muy severa o debilitante. Tratamiento es fundamental.

Tabla XVIII. Valores del IED.

Otras variables que fueron analizadas:

e Variable: Tipo de dieta.

Se le preguntaba al sujeto o en su defecto a los acompafantes sobre la
consistencia de la dieta que ingerian habitualmente. Esto nos permitia valorar
de forma indirecta la funcién masticatoria. (Tabla XIX)
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TIPO DEDIETA VALOR DESCRIPCION
Normal 1 Consistencia normal.
Triturada 2 Consistencia papilla, triturada con batidora.
Semisolida 3 Consistencia de chafado y cortado fino.
Sonda 4 La ingesta es a través de una sonda, sin fase oral.

Tabla X1X. Valores de la variable tipo de dieta.

6.9. Procesado de datos y analisis estadistico.

Se estimo el error intra-examinador del método empleando la férmula
de Dahlberg para la valoracion de las variables de tipo continuo y el indice
Kappa de concordancia para las variables de tipo categorico.

Para la formula de Dahlberg cuanto méas préxima estaba a cero la
media y la desviacién estandar, tanto méas reproductible era el proceso de
medicién. Y para el indice Kappa de concordancia los valores se representan
en la tabla XX.

RANGO INDICE KAPPA GRADO DE CONCORDANCIA

<0.20 Pobre
0.21-0.40 Débil
0.41- 0.60 Moderada
0.61-0.80 Buena
0.81-1.00 Muy buena

Tabla XX: Escala de interpretacion del indice Kappa.

El andlisis descriptivo contenia los estadisticos méas relevantes para
todas las variables de analisis. Para las variables continuas se calculd la
media, desviacion estandar, minimo, maximo y mediana y para las variables
categoricas, las frecuencias absolutas y relativas.

El andlisis bivariante englobaba los siguientes contrastes estadisticos:
Test Chi? de asociacion (y?), que media el grado de dependencia entre dos
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variables de tipo categdrico. Test de la t-student (t), empleado para contrastar
si la media de un pardmetro era 0 no la misma en los dos grupos
independientes de pacientes. Prueba de Kruskal-Wallis (KW), utilizada para
contrastar si la distribucion de un pardmetro era o0 no la misma en mas de dos
muestras independientes. Y la prueba de Mann-Whitney (MW), utilizada
para contrastar si la distribucién de un pardmetro era o no la misma en dos
muestras independientes.

El andlisis multivariable tenia el objetivo de determinar la existencia
de relacion entre una respuesta y un factor, a la vez que evaluaba si la
relacion dependia del grupo de individuos, controles o estudio. Para ello, se
desarrollaron modelos de andlisis de la varianza y la covarianza (Anova y
Ancova).

El nivel de significatividad empleado en los analisis fue el 5%,
cualquier p-valor menor a 0.05 se acepaba estadisticamente significativo, por
el contrario un p-valor mayor o igual a 0.05 indicaba ausencia de relacion.
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RESULTADOS 7 .

7.1. Andlisis de la reproductibilidad del estudio.
7.2. Analisis de la muestra.
7.3. Caracterizacion de la enfermedad: diferencias por grupo.

7.4. Anélisis de la prevalencia y severidad de la maloclusion y su relacion
con los factores diagndsticos de la muestra y algunas variables oclusales.

7.5. Analisis del control postural en el grupo con PC.

7.6. Analisis de la relacion entre la postura de reposo de la cabeza y la
maloclusion, los factores oclusales y las funciones orales.

7.7. Andlisis de las funciones orales con diferentes variables.






Resultados

7.1. Analisis de la reproductibilidad del método.

En el analisis de los valores de reproductibilidad de las variables
continuas se observo que la diferencia media entre la 12 y 22 medicion fueron
bajas, no superando las 0.5 unidades para las todas las variables analizadas
excepto las medidas angulares. Lo que permitia hablar de buena
reproductibilidad de los pardmetros angulares y reproductibilidad bastante
buena en el resto, siendo muy elevada para la variable del IED con 0.39
unidades. Respecto al analisis de concordancia de las variables categdricas
estudiadas se obtuvo una buena-muy buena concordancia. (Tabla XXI)

A DIFERENCI B VARIABLES Indice
A cv kappa
1a_2a D (%)
MEDIDA  DAHLB OMAS 1.00
ERG
VARIABLES MED DE F.RESPIRATORIA 1.00
IA
1P1 0.04 235 1.60 1.43 R. TRANSVERSAL 0.82
11 P1 039 163 1.15 1.28 ) o
1 P1 164 926 642 405 APINAMIENTO L
IV P1 329 589 4.64 3.35 SEPARACION 0.82
IED 0.00 039 0.27 0.80
C.MOLARD 007 0.62 0.42 62.27 R.MOLAR 071
C.MOLARI 000 0.39 0.27 62.36 CIERRE LABIO
C.CANINAD -007 027 0.19 31.13 PALITO 1.00
C.CANINAI -0.07 047 033  101.84
RESALTE 021  0.80 0.57 17.07 CIERRE LABIO 0
R.VERTICAL -029 083 060  119.52 DEGLUCION L
DIASTEMA 0.00 0.00 0.00 0.00 CONTROL
M. I. Maxilar  0.00  0.00 0.00 0.00 COMIDA 1.00
M.l.Mandibular 0.21 0.43 0.33 27.77
CONTROL
LIQUIDO 1.00

Tabla XXI. Resultados del andlisis de reproductibilidad del método; A: Variables
indice D-Dahlberg; DE: desviacion estdndar; CV: coeficiente de variacion; C. Molar D:
clase molar derecha; C. Molar I: clase molar izquierda; C. Canina D: clase canina
derecha; C. Canina I: clase canina izquierda; R. Vertical: relacion vertical; M. I.
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Maxilar: méxima irregularidad maxilar; M. I. Mandibular: méxima irregularidad
mandibular; B: Variables del indice Kappa; F. Respiratoria: funcién respiratoria; R.
Transversal: relacion transversal; R. Molar: Relacion molar.

7.2. Andlisis de la muestra.

Se realizo el andlisis de homogeneidad de los grupos de la muestra
respecto a las variables de perfil demogréafico y se constatd la homogeneidad,
alcanzandose distribuciones semejantes en aspectos como edad y sexo.

Se analizo la relacion entre las variables diagnoésticas tipo de RM y
grado de afectacion fisica de la PC obteniendo una respuesta significativa
(p=0.037* KW). Las formas mas graves de afectacion fisica mostraron
niveles de retraso mental méas severos. (Tabla XXI]1).

RM /Grado Total Leve Moderado Severo

afectacion fisica N % N % N % N %
N Total 60 100% 7 100% 18 100% 35 100%
No hay RM 10 16.7% 0 0% 4 22.2% 6 17.1%
RM Leve 14 23.3% 6 85.7% 5 27.8% 3 8.6%
RM Moderado 16 26.7% 1 14.3% 6 33.3% 9 25.7%
RM Severo 14 23.3% 0 0% 1 5.6% 13 37.1%
RM Profundo 6 10% 0 0% 2 11.1% 4 11.4%

Tabla XXII. Andlisis bivariante de la relacion entre la afectacion fisica de la PC y el
retraso mental; KW: Kruskal-Wallis; *p<0.05;**p<0.01;***p<0.001.

e Analisis descriptivo extraoral.

Los resultados del andlisis de la variable extraoral biotipo facial, estan
representados en la tabla XXIII. Mientras que en el grupo control el
crecimiento mesofacial era el mayoritario, en el grupo de estudio el
porcentaje de docicofaciales era el predominante.
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BIOTIPO FACIAL GRUPO PC GRUPO CONTROL MUESTRA COMPLETA

N % N % N %
Total 60 100% 60 100% 120 100%
Mesofacial 9 15% 45 75% 54 45%
Braquifacial 4 6.7% 6 10% 10 8.3%
Dolicofacial 47  78.3% 9 15% 56 46.7%

Tabla XXI11. Datos descriptivos sobre el biotipo facial.

Respecto al control fisico de la posicion de la cabeza todos los sujetos
del grupo control mostraron un adecuado control, mientras que en el grupo de
estudio solo 48 (80%) lo presentaron y los 12 (20%) restantes no.

Las medidas de los 4 &ngulos empleados para valorar la posicién de
reposo de la cabeza se muestran en la figura 6.

A.IV-CC

A.llI-CvC

A 1I-CVI

A. |-CCI

110.9 6.7

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

B Media grupo PC ® Media grupo control ' Media total

Figura 6. Media de los valores de los angulos en la posicion habitual de reposo de la
cabeza; A. IV-CC: Angulo IV calota-columna; A. 11I-CVC: Angulo 11l CAE-vértex-
columna; A. 11-CVI: Angulo Il CAE- vértex-infraorbitario; A. I-CCF: Angulo | CAE-
cuello-infraorbitario.

e Analisis descriptivo de las funciones orales.

Los datos sobre la funcion deglutoria y respiratoria, la funcion
masticatoria representada por el tipo de dieta y la posicion de los labios en
reposo se muestran en la tabla XXIV.
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GRUPO PC GRUPO MUESTRA
CONTROL COMPLETA
TOTAL 60 100.0% 60 100.0% 60 100.0%
FUNCION N % N % N %
RESPIRATORIA
Total 60 100.0% 60 100.0% 120 100.0%
Nasal 14 23.3% 56 93.3% 70 58.3%
Mixta 46 76.7% 4 6.7% 50 41.7%
Oral 0 0% 0 0% 0 0%
FUNCION DEGLUTORIA
Total 60 100.0% 60 100.0% 120 100.0%
Normal 7 11.7% 54 90.0% 61 50.7%
Interposicion lingual 30 50.0% 2 3.3% 32 26.7%
Contraccién Muscular 22 36.7% 4 6.7% 26 21.7%
No contacto interarcada 1 1.7% 0 0% 1 0.8%
POSICION LABIOS
REPOSO
Total 60 100.0% 60 100.0% 120 100.0%
Competencia labial 17 28.3% 55 91.7% 72 60.0%
Incompetencia labial 43 71.7% 5 8.3% 48 40.0%
TIPO DE DIETA
Normal 27 45.0% 60 100.0% 87 72.5%
Triturada 18 30.0% 0 0% 18 15.0%
Semisolida 11 18.3% 0 0% 11 9.2%
Sonda 4 6.7% 0 0% 4 3.3%

Tabla XXIV. Datos descriptivos sobre la funcion respiratoria, la funcién deglutoria,
labios en reposo y tipo de dieta.

Respecto a la funcion respiratoria, en el grupo de estudio 46 (76.7%)
sujetos manifestaron un tipo de respiracién mixta, mientras que en el grupo
control la mayoria lo hacian via nasal y solo 4 (6.7%) eran respiradores
mixtos.

A la hora de analizar la funcion deglutoria la mayoria de los
pacientes control 56 (93.3%) presentaron una deglucion fisiologica, mientras,
en los pacientes con PC 30 (50%), al deglutir interponian la lengua entre las
arcadas y la protruian hacia delante. El otro gran grupo de pacientes con PC,
con alteraciones en la deglucién, cuando tragaba intentaba hacer el sellado
labial a costa de contraer el mentalis y subir el labio inferior, este acababa
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apoyado por detras de los incisivos superiores y en Ultima instancia, era
empujado hacia fuera por la lengua.

La mayoria de los pacientes control mostraron en posicion de reposo
un adecuado sellado labial. El porcentaje se invertia en el grupo de poblacién
con PC.

La mayoria de los pacientes con PC ingerian comida triturada.
Mientras en el grupo control ninguno lo hacia.

En la figura 7 queda reflejado el resultado de la valoracion de la
funcion motora oral (OMAS) para ambos grupos. El grupo control mostré
una funcionalidad completa de todos sus componentes, en el grupo de estudio
solo el 48.3% lo eran. El resto se distribuia en un 13.3% de sujetos pasivos,
un 26.7% de sujetos subfuncionales y un 11.7% de semifuncionales.

89 (74.2%)
FUNCIONAL
60 (100.0%)
7(11.7%
SEMIFUNCIONAL 7(11.7%
16 (26.7%
SUBFUNCIONAL 16 (26.7%
8 £13.3%;
PASIVO 8(13.3%
0 20 40 60 80 100
TOTAL DE LA MUESTRA B GRUPO PC  m GRUPO CONTROL

Figura 7. Gréfico de barras de los resultados de la puntuacion de la escala OMAS.

Al analizar las variables de la escala OMAS por separado el grupo
control mostré una funcionalidad del 100%, al contrario que el grupo con PC
cuyos resultados se muestran en la figura 8.
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Control liquido durante | 11(1g 3%, 25 (41.7%)
deglucién = 3(5.0%) 21 (35.0%)

23 (38.3%)
Beber con pajita 5 (8.3%)
P 27 (45.0%)
20 (33.3%)

Ciclo masticatorio 2 (3.3%) 33 (55.0%)

f— 5(8.3%) funcional
15 (25.0% 31(51.7%) Semifuncional
Control comida en deglucion U7 9 emifunciona
4 (6.7%550 (16.7%)

Subfuncional
5 (8.3% 26 (43.3%)

Cierre labio en deglucidn ) 9 M Pasivo
i 21 (35.0%)

| 22 (36.7%)
Cierre labio sobre palito | 9 (15.0%) 3%)
Y3 (30.0%)

17 (28.3%)
Reflejo de mordida | 12 (20.0%) 22 (36.75%)

— 9 (15%)

0 5 10 15 20 25 30 35

Figura 8. Gréfico de barras de los resultados de la escala OMAS para el grupo de PC.

e Anélisis descriptivo de las variables intraorales.

Los resultados de la variable IED estan recogidos en la tabla XXV.

IED GRUPO PC GRUPO CONTROL TOTAL MUESTRA
N % N % N %
Total 60 100% 60 100% 120 100%
<25 (M. Leve) 3 5% 44 73.3% 47 39.2%
26-30 (M. Manifiesta) 10 16.7% 10 16.7% 20 16.7%
31-35 (M. Grave) 7 117% 3 5% 10 8.3%
>36 (M. Discapacitante) 40 66.7% 3 5% 43 35.8%

Tabla XXV. Datos descriptivos de los resultados del IED; M. Leve: maloclusion leve;
M. Manifiesta: maloclusién manifiesta; M. Grave: maloclusion Grave; M.
Discapacitante: maloclusion discapacitante.
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Los porcentajes entre el grupo control y el PC practicamente se
invertian. En el grupo control la mayoria de los casos manifestaron
maloclusiones leves o manifiestas cuyo tratamiento era opcional, mientras
que en el grupo de estudio el grueso de los casos se distribuia entre los
grupos de maloclusion grave y discapacitante.

Los datos que hacen referencia a las diferentes variables en las que se
desglosa el IED se muestran en la tabla XXV1y XXVII.

COMPONENTES GRUPO PC GRUPO CONTROL TOTAL MUESTRA
IED
N % N % N %
TOTAL 60 100% 60 100% 120 100%
DENTICION
0 dientes 57 95.5% 60 100% 117 97.5%
1 diente 2 3.3% 0 0% 2 1.7%
2dientes 1 1.7% 0 0% 1 0.8%
APINAMIENTO
No hay 21 35% 17 28.3% 38 31.7%
apifiamiento
1 segmento 24 40% 28 46.7% 52 43.3%
afectado
2 segmentos 15 25% 15 25% 30 25%
afectados
SEPARACION
No hay 26 43.3% 53 88.3% 79 65.8%
separacion
1 segmento 18 30% 6 10% 24 20%
afectado
2 segmentos 16 26.7% 1 1.7% 17 14.2%
afectados
R. MOLAR
SAGITAL
Normal 7 11.7% 31 51.7% 38 31.7%
Semicuspide 35 58.3% 24 40% 59 49.2%
Cuspide completa 18 30% 5 8.3% 23 19.2%

Tabla XXVI. Datos descriptivos de los resultados las diferentes variables que componen
el IED I; R. Molar Sagital: relacion molar antero- posterior.
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COMPONENTES GRUPO PC GRUPO CONTROL TOTAL MUESTRA
IED
N % N % N %
TOTAL 60 100% 60 100% 120 100%
MAXIMA Mediax DE Media + DE Media + DE
IRREGULARIDAD
MAXILAR 11+1.2 09+1.2 1.0+1.2
N % N % N %
37 61.6% 28 46.6% 65 54.17%
MAXIMA Media £+ DE Media + DE Media + DE
IRREGULARIDAD 19+15 1.0+0.7 15+1.2
MANDIBULAR
N % N % N %
50 98.3% 46 76.6% 96 80%
DIASTEMAS Media + DE Media + DE Media + DE
1.0+1.7 0.2+0.7 0.6+1.3
Diastema >1 N % N % N %
21 35% 5 0.83% 26 26.7%
RELACION Media + DE Media * DE Media + DE
VERTICAL -1.0+7.0 26+2.0 0.8 +5.4
Mordida abierta <0 N % N % N %
24 40% 4 6.6% 28 23.34%
RESALTE N % N % N %
MANDIBULAR
4 6.6% 2 3.3% 6 5.0%

Tabla XXVII. Datos descriptivos de los resultados las diferentes variables que
componen el IED I1.

En el grupo de estudio encontramos que habia mayor pérdida de
dientes y mas diastemas en los sextantes anteriores, la relacion molar estaba
alterada de forma mas frecuente y el apifiamiento era parecido en ambos
grupos. Los valores de maxima irregularidad maxilar, mandibular y del
diastema interincisivo, eran mayores en el grupo con PC. Respecto a la
relacién vertical, el grupo de estudio, mostr6 mas valores negativos que el

control, por lo que encontrar una situacién con mordida abierta era mas
habitual.
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Los valores de las variables de la oclusion se plasman en la tabla

XXVIIL.

VARIABLES DE
OCLUSION
TOTAL

R. MOLAR
DERECHA

R. MOLAR
IZQUIERDA

R. CANINA
DERECHA

R. CANINA
IZQUIERDA

RESALTE

Resalte aumentado

R. VERTICAL

Mordida abierta

Sobremordida

R.TRANSVERSAL
Normal
Estrechez

M. C. Unilateral
M. Cruzada bilateral

GRUPO PC
N %
60% 100%
Media
09+35
N %
CLI 26 43.3%
CLII 24 40%
cLir 9 15%
Media
0.6+3.6
N %
CLI 16 26.6%
CLII 24 40%
CLIIl 18 30%
Media
21+4.2
N %
CLI 22 36.6%
CLIl 28 46.6%
CLIIl 8 13.3%

Media

1.8+4.0

N %
CLI 19 31.6%
CLIl 28 46.6%
CLIN 11 18.3%

Media
56+5.0

8.80+29
N %
35 58.3%
Media
-1.0+7.0

-15+£6.7
N %
24 40%
N %
11 18.3%
N %
16 26.7%
33 55%
9 15%
2 3.3%

GRUPO CONTROL
N %

60 100%
Media
-02+17

N %
CLI 41 68.3%
CLII 6 10%
CLII 13 21.6%
Media
-01+1.6
N %
CLI 36 60%
CLII 9 15%
CLII 15 25%
Media
05+15
N %
CLI 39 65%
CLII 15 25%
CLIII 6 10%
Media
05+16
N %
CLI 42 70%
CLII 12 20%
CLIIl 6 10%
Media
24+15
5.14 +0.37
N %

7 11.6%
Media
26+20
-2.0+1.2

N %
4 6.6%
N %
10 16.6%
N %
52 86.7%
5 8.3%
1 1.7%
2 3.3%
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MUESTRA TOTAL
N %

120 100%
Media
04+28

N %
CLI 67 55.8%
CLII 30 25%
cLur 22 18.3%
Media
02+238
N %
CLlI 52 43.3%
cLu 33 27.5%
CLI 33 27.5%
Media
1.3+32
N %
CLlI 61 50.8%
cLu 43 35.8%
CLIn 14 11.6%
Media
1.1+£31
N %
CLI 61 50.8%
CLII 40 33.3%
cLi 17 14.2%
Media
40+4.0
6.97+2.0
N %

42 35%
Media
0.8+54
-6.8+6.5
N %

28 23.3%
N %

21 17.5%
N %

68 56.7%
38 31.7%
10 8.3%
4 3.3%



Resultados

Tabla XXVIII. Datos descriptivos de los resultados de las variables de la oclusion. R.
Molar Derecha: relacion molar derecha; R. Molar lzquierda: relacién molar
Izquierda; R. Canina Derecha: relacién canina derecha; R. Canina lzquierda: relacién
canina izquierda; R. Vertical: relaciéon vertical; M. C. Unilateral: mordida cruzada
unilateral; M. Cruzada bilateral: mordida cruzada bilateral.

En el grupo de estudio la clase molar y canina mostraron valores
positivos, lo que indicaba que habia més frecuencia de clase I, tanto derecha
como izquierda. El resalte era mayor en el grupo PC y la mordida abierta
también. A nivel transversal la estrechez de arcadas suponia un 55% de los
casos con PC, mientras, en el grupo control lo mas habitual era encontrar una
relacion transversal de arcadas normal.

7.3. Caracterizacion de la enfermedad: diferencias por grupo.

e Relacion de las variables extraorales e intraorales oclusales en ambos
grupos.

Estas relaciones se muestran en la tabla XXIX.
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Variable p-valor test
Biotipo <0.001%*%(y2)
N
%
R. Molar <0.001***(x2)
N
%
C.M.D. 0.039%(t)
CMI. 0.194 (t)
C.CD. 0.007*(t)
C.C.lL 0.018* (1)
Resalte <0.001***(t)
R. Vertical <0.001***(t)
D.Interincisivo  0.001**(t)
M. I. Maxilar 0.249 (1)
M.1. Mand. <0.001%**(t)
R. Transversal ~ <0.001***(x?)
Normal
Estrechez
M. C. Unilat.
M.C. Bilat.

Grupo PC n=60

Dol Meso Bra
47 9 4
78.3%

15% 6.7%

Normal | Semi Total
7 35 18
11.7%  58.3% 30%
Media + DE

9+35

1.8+4.0
56%5.0
-1.0+7.0
1017
1.1+£12

19+15

16 26.7%
33 55%
9 15%

2 3.3%
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Grupo Control n=60

Dol Meso Bra
9 45 6
15%

75% 10%

Normal = Semi Total
31 24 5
51.7%

40%  8.3%

Media = DE

05+15
16+05
24+15
26%20
0.2+0.7
09+1.2

1.0+£0.7

52 86.7%
5 8.3%
1 1.7%

2 3.3%



Resultados

Apifiamiento 0.695 (%) N % N %

No 21 35% 17 28.3%
1 segmento 24 40% 28 46.7%
2 segmentos 15 25% 15 25%
Separacion <0.001***(x*) N % N %

No 26 43.3% 53 88.3%
1 segmento 18 30% 6 10%
2 segmentos 16 26.7% 1 1.7%

Tabla XXIX. Relacién de las variables oclusales extraorales e intraorales de ambos
grupos; Dol: ddlicofacial; Meso: mesofacial; Bra: braquifacial; R. Molar: relacion
molar; C.M.D: clase molar derecha; C.M.I: clase molar izquierda; C.C.D: clase canina
derecha; C.C.I: clase canina izquierda; R. Vertical: relacion vertical; D. Interincisivo:
diastema interincisivo; M.l. Maxilar: méxima irregularidad maxilar; M.l. Mand:
maxima irregularidad mandibular; R. Transversal: relacion transversal; M. C. Unilat:
mordida cruzada unilateral; M. C. Bilat: mordida cruzada bilateral; (t): test de la t-
student; y2: test Chi2; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Estas relaciones mostraron que el grupo con PC presentaba
alteraciones significativas respecto a la relacion molar tanto para las
situaciones de media cuspide como de cuspide completa. Fueron
significativas las relaciones entre el grupo con PC y la clase Il molar derecha
y la clase Il canina derecha e izquierda. También mostraron relacion
significativa con el grupo de PC los valores de: resalte aumentado, mordida
abierta, diastema interincisivo superior, separacion interincisiva a nivel
maxilar y mandibula, estrechez transversal y las rotaciones o giroversiones
mandibulares.
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e Relacion de los angulos de la posicion de reposo de la cabeza en ambos
grupos.

Estas relaciones quedan reflejadas en la tabla XXX.

Angulos p-valor test  Grupo PC n=60 Grupo Control n=60

Media + DE Media £ DE

I-CCl  0.924()  111.0+83 110.9+ 4.6
-CVI  0.721(t)  88.8+36 88.5+ 3.2
I-CVC 0.421()  159.7+85 160.7 + 3.4

IV-CC  0.003**(t) 1422+151  1354+79

Tabla XXX. Relacion de los dngulos de reposo de la cabeza en ambos grupos; 1-CCl:
Angulo | CAE-cuello-infraoritario; 11-CVC: Angulo 11 CAE-vértex-infraorbitario; I11-
CVC: Angulo 111 CAE- vértex- columna; IV-CC: Angulo IV calota-columna; (t): test de
la t-student; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Se mostro la existencia de una relacion significativa entre el grupo
con PC y el angulo 1V, calota-columna, los valores medios de este angulo
fueron mayores.

e Relacion de las funciones orales en ambos grupos.

Estas relaciones se muestran en la tabla XXXI.
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Funciones Tipo p-valor test Grupo PC n=60 Grupo Control n=60
N % N %

F. Resp Nasal 14 23.3% 56 93.3%
Mixta <0.001***(x?) 46 76.7% 4 6.7%

F. Deglut  Normal 7 11.7% 54 50%
Inter. Lingual ~ <0.001***(x?) 30  50% 2 3.3%
C. Muscular 22 36.7% 4 6.7%
No contacto 1 1.7% 0 0%

OMAS Pasivo 8 13.3% 0 0%
Subfuncional ~ <0.001***(KW) 16 26.7% 0 0%
Semifuncional 7 11.7% 0 0%
Funcional 29  48.3% 60 100%

T. de dieta Normal 7 11.7% 0 0%
Triturada <0.001***(x?) 30  50% 0 0%
Semisdlida 22 36.7% 0 0%
Sonda 1 1.7% 60 100%

L. Reposo Competentes 17 28.3% 55 91.7%
Incompetentes  <0.001***(y?) 43  T71.7% 5 8.3%

Tabla XXXI. Relacién de las funciones orales en ambos grupos; F. Resp: funcién
respiratoria; F. Deglut: funcion deglutoria; Inter. Lingual: interposicion lingual; C.
Muscular: contraccion muscular; T. de dieta: tipo de dieta; L. Reposo: labios reposo;
KW: Kruskal-Wallis; y*: test Chi?; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Todas las funciones orales se mostraron alteradas de forma
significativa en el grupo de poblacién con PC.
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7.4. Andlisis de la prevalencia y severidad de la maloclusion, y su relacion
con los factores diagnosticos de la muestra y algunas variables oclusales.

e Anélisis de prevalencia y severidad del IED.

La prevalencia de maloclusion para un intervalo de confianza al 95%
fue para el grupo de estudio del 95% [86.1 98.9] y para el grupo control del
26.7% [15.5 37.9]. La relacion entre ambos grupos con la prevalencia y
severidad result6 estadisticamente significativa p<0.001 (x?). En la figura 9 se
puede observar que los porcentajes de los tramos en los que se divide el IED
para determinar el grado de maloclusion estaban practicamente invertidos en
los dos grupos.

100 . Nivel IED
* Muy
16,7 severa
75 ] —
66,7 M Severa
| 50 —— — —
Definida
E % 73,3
o %5
16,7 Normal
0 5
CONTROL PC

Figura 9. Relacidn entre el grado de maloclusién y la muestra.

El valor medio del IED en grupo control fue del 23.3 + 5.3 y en el
grupo de estudio fue del 50.1 £ 27.4. Vuelve a quedar de manifiesto que en el
grupo con PC la prevalencia y severidad de la maloclusion era mayor con
diferencia, tal y como representa la figura 10.
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Figura 10. Gréfico box-plot de la relacion de la media del IED y la muestra.

e Andlisis de la prevalencia y severidad del IED segun los factores
diagnéstico de la PC.

Se analiz6 detenidamente el grado de severidad de la maloclusién en
el grupo con PC encontrando que no habia relacién respecto al tipo de PC
(p=0.248(KW), pero si la habia con el grado de afectacion (p=0.027*(KW).
El valor de la media para cada grupo era 42.6+22.3 para el leve, 36.7+8.8
para el moderado y 58.5+31.6 para el severo. Cuanto mayor era el grado de
afectacion fisica de la pardlisis cerebral mayor era el IED. Respecto a la
relacion con el retraso mental si bien no se alcanzé una significatividad
estadistica (p=0.063(KW) existia una fuerte asociacién entre ambos. El grado
de maloclusion aumentaba en los grupos con RM severo y profundo. (Figura
11) (Tabla XXXI1)
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A : B 65.4+33.1
T

i 63.243
58.5£31.6

41.2+16.8
46.8+2

42.6+223 36.748.8 é”-“le-

T T T
Moderado Severo Profundo

3
GRADO IED

GRADO IED

. . eve
Moderada Severa Retraso mental
afectacién

Figura 11. Grafico box-plot de; A: Relacion entre el grado de IED y la gravedad de la
afectacion fisica de la PC; B: Relacion entre el grado del IED y el retraso metal.

Afectacion PC IED
Total <25 26 - 30 31- 35 >36
N % N % N % N % N %

Total 60 100% 3 50% 10 16.7% 7 11.7% 40 66.7%
Leve 7  100% 1 143% 1 14.3% 0 0% 5 71.4%
Moderada 18 100% 1 56% 6 33.3% 1 56% 10 55.6%
Severa 35 100% 1 29% 3 8.6% 6 171% 25 71.4%
R.M

No hay RM 10 100% 2 20% 2 20% 1 10% 5 50%
RM Leve 14 100% 1 71% 3 21.4% 1 7.1% 9 64.3%
RM Moderado 16 100% 0 0% 3 188% 4 25% 9 56.3%
RM Severo 14 100% 0 0% 1 71% 1 71% 12  85.7%
RM Profundo 6 100% 0 0% 1 167% O 0% 5 83.3%

Tabla XXXII. Andlisis bivariante entre 1ED, gravedad de la PC y tipo de RM; KW:
Kruskal-Wallis; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

e Analisis de la relacion entre el IED con los diversos factores oclusales y el
grupo.

Al cruzar los datos del IED con los datos de los factores oclusales
mediante el test F del modelo ANCOVA, encontramos que la respuesta
dependia del grupo.
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Al analizar la respuesta del IED ante cada uno de los factores, en el
total de la muestra, no obtuvimos relaciones estadisticamente significativas ni
con la clase molar, ni con el apifiamiento, ni con la separacién, ni con la
relacion molar, ni con la maxima irregularidad anterior maxilar ni
mandibular.

Las relaciones significativas se establecieron con el resalte, la relacion
vertical, la relaciéon transversal y el diastema interincisal. Y ademas la
relacion vertical mostro que la respuesta del IED dependia de la condicion del
individuo de tener o no PC. (Tabla XXXIII).

IED/Factores oclusales p-valor factor p-valor grupo p-valor interaccion

Resalte 0.008** < 0.001*** 0.723
R. Vertical < 0.001*** < 0.001*** <0.001***
Diastemas < 0.001*** < 0.001*** 0.220
C. Molar D 0.140 < 0.001*** 0.530
C. Molar | 0.422 < 0.001*** 0.887
C. CaninaD

C. Caninal

M.I.Ant. MX 0.073 < 0.001*** 0.734
M.I.Ant. MDB 0.417 < 0.001*** 0.855
R. Transversal 0.006** < 0.001*** 0.133
Apifiamiento 0.584 < 0.001*** 0.179
Separacioén 0.467 < 0.001*** 0.562
R. Molar 0.242 < 0.001*** 0.519

Tabla XXXIII. Resultados test F del modelo ANCOVA para efectos principales e
interaccion de la relacién entre el IED y factores oclusales y el grupo; R. Vertical:
relacion vertical; C. Molar D: clase molar derecha; C.M. I: clase molar izquierda; C.
Canina D: clase canina derecha; C. Canina I: clase canina izquierda; M. I. Ant. MX:
maxima irregulareidad anterior maxilar; M. I. Ant. MDB: méxima irregularidad
anterior mandibular; R. Transversal: relacion transversal; R. Molar: relacién molar;
p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

El IED en el grupo de estudio fue mayor. De todos los factores
oclusales analizados los que realmente influyeron en el IED fueron los
valores elevados del resalte, la mordida abierta, el aumento de la distancia
interincisiva, la estrechez de arcadas y las mordidas cruzadas. Solo la
disminucion en la relacion vertical mostré una mayor intensidad de respuesta
en el IED en los pacientes con PC. Tal y como se muestra en la figura 12.
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Figura 12. Gréficos de dispersion; A: Relacion IED con resalte; B: Relacion IED con
relacion vertical; C: Relacion IED con distancia interincisal; D: Relacién IED con
relacion transversal.

7.5. Analisis del control de la postura en grupo PC.

Los resultados al relacionar diferentes variables, con el hecho de
presentar o no control de la postura de reposo de la cabeza en los pacientes
con PC, se muestran en la tabla XXXIV.
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Control  postura p-valor test N % N % N % N %
Ivariable
F. Deglutoria Normal Inter. C. Musc Tipo
lingual control
0.182 (MW) 7 14.9% 9 40.4% 21 44.7% Si
0 0% 11 91.7% 1 8.3% No
OMAS Funcional Semi Subfuncional Pasivo
0.001***(MW) 29 60.4% 7 146% 10 208% 2 4.2% Si
0 0% 0 0% 6 50% 6 50% No
R. Transversal Normal Estrechez  M.C. M.C.
Unilateral Bilateral
46 33.3% 23 479% 7 146% 2 2.4% Si
0.140(MW) O 0% 10833% 2 167% 0 0% No
L. Reposo Sellado labial Incompetencia labial
17 35.4% 31 64.6% Si
<0.015*(®) 0 0% 12 100% No
F. Respiratoria Nasal Mixta
0.033*(d 14 29.2% 34 70.8% Si
0 0% 12 100% No
Muestra Media + DE
R. Vertical 0.010* (MW) 48 06+5.1 Si
12 -7.5+9.6 No
IED 0.001**(MW) 48 42.8+20.2 Si
12 79.4 +33.6 No
Resalte 0.002** MW) 48 46+46 Si
12 9.6 +4.7 No

Tabla XXXIV. Anélisis bivariante entre el control de la postura con diferentes
variables oclusales y funcionales en el grupo con PC; F. Deglutoria: funcion deglutoria;
Inter. Lingual: interposicion lingual; C. Musc: contraccién muscular; R. Transversal:
relacion transversal; M.C. Unilateral: mordida cruzada unilateral; M.C. Bilateral:
mordida cruzada bilateral; L. Reposo: labios en reposo; R. Vertical: relacion vertical;
MW: Mann-Whitney; y2: test Chi?; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Los pacientes con PC que no mostraron control de la posicion de la
cabeza presentaron mayores valores de IED, resalte y mordida abierta,
incompetencia labial, tipo de respiracion mixta y a nivel de la funcion motora
oral eran sujetos pasivos o subfuncionales. No se encontr6 relacion entre el
control de la postura ni con la funcion deglutoria ni con la relacién
transversal.
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Tampoco se obtuvo relacion entre los angulos de la posicién de
reposo de la cabeza con el hecho de que los pacientes con PC controlasen o
no la posicion de la misma. (Tabla XXXV)

Control postura/ p-valor Muestra MediatDE Control postura
Angulos en reposo
I 0.215 (MW) 48 110.1+7.3 Si
12 114.5+11.2 No
I 0.690 (MW) 48 88.7£3.6 Si
12 89.0+4.0 No
I 0.705 (MW) 48 159.6+7.8 Si
12 160.1+£11.3 No
Y 0.144(MW) 48 143.8+14.8 Si
12 135.8+£15.2 No

Tabla XXXV. Andlisis bivariante de la relacién entre los dngulos de la postura de
reposo de la cabeza y el control de la postura en el grupo con PC; MW: Mann-
Whitney; p<0.05%; p<0.01**; p<0.001***

7.6. Andlisis de la relacion entre la postura de reposo de la cabeza y la
maloclusion (IED), los factores oclusales y las funciones orales.

eAnalisis de la relacién entre postura de reposo e IED y el grupo.

Para analizar el comportamiento del IED segun los angulos registrados
para determinar la postura de reposo de la cabeza se aplico el test F del
modelo ANCOVA y ANOVA. Existian diferencias en el nivel del IED segun
la presencia de enfermedad, pero no habia relacion entre los angulos y el IED
en el total de la muestra. Solo el angulo I, CAE-cuello-infraorbitario, mostro
tendencia a la significacion en el grupo con PC. Ninguno de los angulos
mostré relacion significativa con la postura independientemente de la
condicion de tener o no PC. (Tabla XXXVI) (Figura 13)
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Postura/IED p-valor angulo p-valor grupo p-valor interaccion

Angulo

| 0.053 <0.001*** 0.258
1 0.868 <0.001*** 0.587
I 0.338 <0.001*** 0.818
v 0.094 <0.001*** 0.241

Tabla XXXVI. Resultados test F del modelo ANCOVA para efectos principales e
interaccion de la relacién entre los angulos de la posiciéon de reposo de la cabeza y el
IED y el grupo; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

GRUPO
O control

1254 . ~ Control
Test

100

GRADO IED

Figura 13. Relacién IED con &ngulo I.

e Andlisis de la relacion entre postura de reposo con diversos factores
oclusales: resalte, relacion vertical, relacion transversal y tipo de
crecimiento.

Para analizar estas relaciones se aplico el test F del modelo Ancova.
(Tabla XXXVII)
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Postura/ p-valor angulo p-valor grupo  p-valor interaccion
Resalte

Angulo

I 0.899 <0.001*** 0.836
I 0.991 <0.001*** 0.910
" <0.001*** <0.001*** 0.610
v 0.566 <0.001*** 0.886
R. Vertical

Angulo

I 0.310 0.781 0.487
I 0.106 0.393 0.126
" 0.232 0.938 0.786
v 0.765 0.029* 0.182
R. Transversal

Angulo

I 0.433 0.587 0.168
I 0.303 0.869 0.144
" 0.941 0.878 0.801
v 0.253 0.817 0.250

T. Crecimiento

Angulo

I 0.724 0.649 0.371
1 0.857 0.776 0.312
" 0.816 0.771 0.402
v 0.507 0.012* 0.164

Tabla XXXVII. Resultados test F del modelo ANCOVA para efectos principales e
interaccion de la relacién entre los angulos de postura de reposo de la cabeza con
resalte, relacion vertical, relacion transversal y tipo de crecimiento y el grupo; R.
Vertical: relacion vertical; R. Transversal: relacion transversal; T. Crecimiento; tipo
de crecimiento; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Existian diferencias en los valores del resalte segun el grupo. Pero
solo el angulo 111, CAE-vértex-columna mostro relacion significativa, siendo
igual el comportamiento para ambos grupos. EIl resalte aumentaba con
aumentos del angulo CAE-vértex-columna. (Figura 14)
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Figura 14. Grafico de dispersion de la relacion angulo 111 y resalte.

Respecto a la relacién vertical no se encontraron diferencias
significativas con la postura. Solo, el angulo IV, mostré que su disminucion
se asociaba con valores negativos de la relacion vertical. Pero la relacion no
Ilegé a ser significativa estadisticamente. (Figura 15)
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Figura 15. Gréfico de dispersion de la relacién angulo 1V y relacion vertical.

Ni la relacién transversal ni el tipo de crecimiento mostraron ningun
tipo de relacion con la postura de reposo de la cabeza.

e Analisis de la relacidn entre postura de reposo y las funciones
orales y posicion de reposo labial en el grupo con PC.
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Se analizd la relacion de los angulos en posicion de reposo de la
cabeza con las funciones orales, solo en el grupo con PC ya que en el grupo
control no estaban alteradas. (Tabla XXXVIII)

Postura/
F. respiratoria

Postura/
F. Deglutoria
|
1
i
v

Postura / OMAS

Postura/ Labios reposo

|

|

1|

v
Postura/Dieta

|

1

i

v

p-valor

0.256 (MW)
0.611 (MW)
0.214 (MW)
0.039*(MW)

0.326 (MW)
0.135 (MW)
0.122 (MW)
0.060 (MW)

0.605 (KW)
0.756 (KW)
0.151 (KW)
0.051 (KW)

0.980 (MW)
0.663 (MW)
0.718 (MW)
0.161 (MW)

0.635 (KW)
0.944 (KW)
0.809 (KW)
0.454 (KW)

Muestra

60
14
46

52
30
22

60

16

29

Media+DE

142.2+15.1
148+15.9
140+14.4

141.9+15.9
138.4+16.3
146.6+14.5

142.2+15.1
132.2+£12.9

147.3£15.0
136.248.9
143.6£15.7

Correlacion

Total
Respiracion nasal
Respiracion Mixta

Total
Interposicién lingual
Contraccion muscular

Total
Pasivo

Subfuncional
Semifuncional
Funcional

Tabla XXXVIII. Andlisis bivariante entre la postura de reposo y la funcién

respiratoria,
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Respiratoria: funcion respiratoria; F. Deglutoria: funcién deglutoria; KW: Kruskal-
Wallis; MW: Mann-Whitney; p<0.05*; p<0.01**; p<0.001***

Se establecio una relacion estadisticamente significativa entre la

funcion respiratoria y el angulo calota-columna. Angulos menores a la media,
posiciones de extension, se relacionaron con sujetos con respiracion mixta.

La funcién deglutoria mostro tendencia a la significacion también con
el angulo 1V. Angulos menores a la media, posiciones de extension se
relacionaron con la interposicion lingual.

La relacion entre la postura postura y la funcién motora oral no
mostro relacion significativa directa pero si una tendencia a que valores
menores del angulo 1V se asociaran con sujetos pasivos segun la OMAS.

No hubo significacién estadistica entre la posicion de reposo de la
cabeza y la posicidn de reposo de los labios, ni tampoco la hubo con el tipo
de dieta.

7.7. Andlisis de las funciones orales con diferentes variables.

Las funciones orales de respiracion, deglucion, funciéon motora oral
(OMAS), masticacion y labios en reposo, se mostraron practicamente
inalteradas en el grupo control por lo que solo fueron evaluadas en el grupo
con PC.

e Andlisis de relacion entre la funcion respiratoria con diferentes variables
oclusales y otras funciones orales.

Estas relaciones se recogen en la tabla XXXIX.
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F. Respiratoria p-valor N % N % N % N %
Ivariable test
F. Deglutoria Normal Inter. Contrac. No contacto T. Resp
lingual muscular
0.001*** 4 s57.1% 1 33% 9 40.9% 0 0% Nasal
o 3 42.9% 29 96.7% 13 59.1% 1 100% Mixta
OMAS Funcional Semi.F Sub.F Pasivo
0.002*** 13 44.8% 1 143% 0 0% 0 0%  Nasal
o) 16 55.2% 6 857% 16 100% 8 100%  Mixta
R. Transversal Normal Estrechez M.C. Unilateral M.C. Bilateral
0.071 7 43.8% 7 21.2% 0 0% 0 0% Nasal
(KW) 9 56.3% 26 78.8% 9 100.0% 2 100% Mixta
T. de dieta Normal Triturada  Semisdlida Sonda
0.006*** 12 44.4% 1 56% 1 91% 0 0% Nasal
2
o 15 55.6% 17 944% 10 90.9% 4 100% Mixta
L. Reposo Sellado labial Incompetencia labial
<0.001*** 9 52.9% 5 11.6% Nasal
) 8 47.1% 38 88.4% Mixta
Biotipo Meso Braquifacial Dolicofacial
0.001*** 5 55.6% 3 75.0% 6 12.8%  Nasal
(KW) 4 44.4% 1 25.0% 41 87.2%  Mixta
Muestra Media + DE
R. Vertical 0.002** 14 34+28 Nasal
(MW) 46 -24+73 Mixta
Muestra Media + DE
Resalte 0.587 (MW)

Tabla XXXIX. Analisis bivariante entre la funcion respiratoria con diferentes variables
oclusales y otras funciones orales; F. Deglutoria: funcién deglutoria; Inter. Lingual:
interposicion lingual; Contrac. Muscular: contraccion muscular; T. Resp: tipo de
respiracion; R. Transversal: relacion transversal; M.C. Unilateral: mordida cruzada
unilateral; M.C. Bilateral: mordida cruzada bilateral; T. de dieta: tipo de dieta; semi.
F: semifuncional; Sub. F: subfuncional;L. Reposo: labios en reposo; R. Vertical:
relacion vertical; KW: Kruskal-Wallis; MW: Mann-Whitney; y2: test Chi2; p<0.05%;
p<0.01**; p<0.001***

Las relaciones estadisticamente significativas se establecieron entre la
funcidn respiratoria mixta y la interposicion lingual, la incompetencia labial,
el crecimiento dolicofacial, ser pasivo o subfuncional segin la funcion
motora oral, presentar mordida abierta y llevar dieta por sonda, triturada,
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semisolida y normal, por ese orden. Aunque el valor no era estadisticamente
significativo con la relacién transversal, se mostr6 una marcada tendencia
entre el tipo de respiracion mixta con la estrechez de arcadas y las mordidas
cruzadas uni y bilaterales. No se hallo relacion significativa entre la funcion
respiratoria y el resalte.

e Analisis de la relacion entre la posicion de los labios en reposo y funcién
motora oral con el resalte.

Estas asociaciones se reflejan en la tabla XXXX.

Resalte/ Variable P-valor test Muestra MediazDE Situacion
Labios reposo 0.095(MW)

60 5.615.0 Total
17 4.243.5 Competencia
43 6.1+5.5 Incompetencia

OMAS 0.114 (KW)

Tabla XXXX. Analisis bivariante entre el resalte y la postura de reposo de los labios y
la funcién motora oral; KW: Kruscal Wallis; MW: Mann-Whitney; p<0.05*; p<0.01**;
p<0.001***

No se encontrd relacién significativa entre el resalte y la posicion de
los labios en reposo, ni tampoco con las funciones motoras de la musculatura
oral.

e Analisis de la relacion entre la funcion deglutoria con diferentes variables
oclusales y otras funciones orales.

Los datos se muestran en la tabla XXXXI.
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F. p-valor N % N % N % N %
deglutoria/variable  test
OMAS Funcional Semi Subfuncional Pasivo Tipo
deglucion
0.001*** 6 27.3% 4 66.7% 12 75% 8 100% I.L
%) 16 72.7% 2 33.3% 4 25% 0 0% C.M
T. de dieta Normal  Triturada Semisélida Sonda
<0.001*** 4 20% 16 88.9% 6 60% 4 100% 1L
V) 16 8% 2 111% 4 40% O 0% C.M
R. Transversal Normal Estrechez ~ M.C. Unilateral ~ M.C. Bilateral
0.679 KW) 3 18.8% 19 594% 6 66.7% 2 100% I.L

7 438% 12 375% 3 333% O 0% C.M
6 375% 1 31% O 0% 0 0% Normal

L. Reposo Sellado labial Incompetencia labial
<0.001*** 0 0% 30 73.2% I.L
o) 16 100% 11 268% C.M
Biotipo Meso Braquifacial Dolicofacial
0.068 3 42.9% 0 0% 27 64.3% I.L
(MW) 4 57.1% 3 100% 15 357% C.M
Muestra Media + DE
R. Vertical 0.001*** 30 4877 I.L
(MW) 22 3+34 C.M
Muestra Media + DE
Resalte 30 56+5.3 I.L
0.029* 22 6.6+5.0 C.M
(Kw) 1 8 No cto
7 20+£25 Normal

Tabla XXXXI. Analisis bivariante entre la funcién deglutoria con diferentes variables
oclusales y otras funciones orales; F. Deglutoria: funcion deglutoria; T.de dieta: tipo de
dieta; 1. L: interposicién lingual; C. M: contraccion muscular; No cto: no hay contacto
interarcada; R. Transversal: relacion transversal; M.C. Unilateral: mordida cruzada
unilateral; M.C. Bilateral: mordida cruzada bilateral; L. Reposo: labios en reposo; R.
Vertical: relacion vertical; KW: Kruskal-Wallis; MW: Mann-Whitney; y2: test Chi2;
p<0.05*;p<0.01**;p<0.001***

Las relaciones significativas se establecieron entre la interposicion
lingual y la mordida abierta, el resalte aumentado, la incompetencia labial y a
nivel funcional con sujetos pasivos y subfuncionales y con dieta por sonda,
triturada y semisolida, por ese orden. Otra asociacion que se manifestd con
una fuerte tendencia no hallandose estadisticamente significativa, fue la
observada entre la interposicion lingual y el tipo de crecimiento dolicofacial.
No se hallé relacion significativa con la relacion transversal.
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e Anélisis de la relacion entre las funciones orales y el IED.
Estas asociaciones se reflejan en la tabla XXXXII.

IED/ Variable P-valor test Muestra MediaxtDE Clasificacion OMAS

OMAS 0.002** (KW) 8 80.0+37.0 Pasivo
16 57.4+30.5 Subfuncional
7 45.4+22.3 Semifuncional
29 38.9+14.8 Funcional

Muestra MediatDE  Tipo de deglucion
Labios reposo  <0.001***(KW) 43 56.8+29.5 ' Incompetencia labial
17 33.248.1 Competencia labial

Muestra MediatDE Tipo de dieta
Tipo de dieta 0.002** (KW) 4 88.3+34.1 Sonda
18 64.7£34.4 Triturada
11 43.3+12.2 Semisolida
27 37.5+13.7 Normal
Muestra MediatDE  Tipo de respiracion
F. Respiratoria  0.007** (MW) 14 34.5+8.5 Nasal
46 54.8+29.5 Mixta
Muestra MediatDE  Tipo de deglucion
F. Deglutoria 0.002**(KW) 30 62.0£32.6  Interposicién Lingual
22 40.6+14.4 = Contraccion muscular
1 37.0+0.0 No contacto
7 30.7+6.3 Normal

Tabla XXXXII. Analisis bivariante entre el IED y las funciones orales; F. Respiratoria:
funcion respiratoria; F. Deglutoria: funcion deglutoria; KW: Kruskal Wallis; p<0.05*;
p<0.01**; p<0.001***

El IED era mayor en los sujetos pasivos y subfuncionales, en sujetos
con incompetencia labial, en aquellos que no masticaban o ingerian dieta
triturada, en los respiradores mixtos u orales y en los que interponian la
lengua al deglutir.
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Discusién

A la hora de plantearnos este estudio y revisar la bibliografia sobre el
tema nos hemos dado cuenta de la poca informacién que hay publicada y de
la falta de homogeneidad en el material y método empleado en los diferentes
estudios realizados. Esta falta de homogeneidad ha dificultado la
comparacion de los trabajos y el planteamiento y planificacion del nuevo.

Mas o0 menos todos los articulos han partido del mismo objetivo, el de
evaluar o valorar la maloclusion en los pacientes con PC, ya fuera como
objetivo principal o como secundario al analisis de las manifestaciones orales
y /o necesidades de tratamiento ortodoncico en pacientes discapacitados o
mas concretamente en pacientes con PC.

Hemos partido de la base de que la PC es una patologia no
homogénea en sus manifestaciones clinicas. Existen varios tipos de PC segln
el trastorno motor predominante, varios grados de afectacion fisica dentro del
mismo tipo clinico de PC y presencia o no de retraso cognitivo.

En la mayoria de los trabajos se han empleado muestras en las que si
el tipo de PC era descrito, luego los resultados no eran diferenciados
atendiendo al diagndstico. Tampoco todos han descrito el grado de afectacion
fisica, ni el grado de retraso cognitivo, factor a tener en cuenta a la hora de
valorar la colaboracién de los pacientes en el momento de la toma de datos.

La edad ha sido otro factor de heterogeneidad a la hora de seleccionar
la muestra. Esta influye tanto en el grado de colaboracion, como en el tipo de
denticion que analizamos. Las caracteristicas oclusales difieren entre los
distintos grupos de edad dental: la denticion temporal, la mixta y la
permanente.

Todas estas variables han hecho dificil la obtencion de muestras
homogéneas, el manejo clinico del paciente, la aplicacion del material y
método de manera convencional y la comparacion de los resultados.
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ANALISIS DE LA PREVALENCIA DE LA MALOCLUSION Y
FACTORES INVOLUCRADOS

Para valorar la prevalencia o severidad de la maloclusion solo
encontramos 4 estudios en los que se aplicaba un indice para tal fin, el IED
(82, 95-97). Nosotros hemos utilizamos ese mismo indice por varios motivos:
uno, para poder comparar nuestros resultados con aquellos estudios que lo
empleaban y otro, porque era réapido, fécil de aplicar, valido y efectivo (97,
127) y ademas estaba recomendado por la OMS para valorar las anomalias
dentofaciales y cumplir el objetivo de determinar el grado de prevalencia de
la maloclusion en un grupo de poblacion (119).

Del andlisis de los resultados de estos trabajos y de la comparacion
con el nuestro, hemos observado que los porcentajes de maloclusion
sumando los datos de los grupos 3 y 4 del IED, maloclusiones graves y
discapacitantes, se movian entorno al 68.3% de Miamoto y cols. (82) , 75%
de Guerreiro y cols. (95), 70.9% y 70.8% de Vellaplay y cols. (95) y
Martinez y cols. (96) respectivamente y el 78.4% de nuestro estudio.
Porcentajes bastante parecidos al estudiar la poblacion con PC.

No pasa lo mismo cuando analizamos los datos en la poblacion
control. En nuestro trabajo los grados de maloclusion que precisaban
tratamiento suponian solo un 10% de la muestra mientras que para Miamoto
y cols. (82), los Unicos con grupo control, el porcentaje se elevaba al 100%.
Esta diferencia podria ser debida a que sus pacientes control no presentaban
discapacidad ni fisica ni mental pero si estaban esperando recibir tratamiento
ortodontico, es decir ya partian de una situacion de maloclusion previa.

La diferencia en la prevalencia de maloclusion entre los grupos de
maloclusion grave y discapacitante entre ambas poblaciones era del 46.6%
para Miamoto y cols. (82). Mientras que para nosotros esa diferencia era del
6.7% para el grupo de la maloclusion severa y del 61.7% para el grupo de
maloclusion discapacitante. Nuestra menor diferencia en el grupo 3 y mayor
en el grupo 4, podria ser atribuida a ese sesgo no eliminado en el grupo
control del trabajo de Miamoto y cols. (82). La mayoria de la poblacion
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control con maloclusion estaba situada en el grupo 3, mientras que la
poblacién con PC quedaba en el grupo 4.

Los margenes, sobre la prevalencia de la maloclusion, encontrados en
la revision aportada por Winter y cols. (81), se situaban entre el 59-92% para
la poblacién de estudio y entre el 22-55% para la poblacion control. Estos
eran mas amplios que los anteriores y por lo tanto mas inespecificos, ya que
dejando aparte el tema de la heterogeneidad de la muestra, mezclaban datos
obtenidos con diferentes métodos de valoracion de la maloclusion, la clase
molar, el IED y el IOTN. Independientemente de este amplio margen, la
conclusién que obtuvieron fue que el grupo de pacientes con PC presentaba
gran necesidad de tratamiento ortodontico.

Aquellos trabajos, sobre la maloclusién en pacientes con PC, que no
empleaban un indice especifico para cuantificar el grado de maloclusion
utilizaban para tal fin la valoracion de algunas variables de oclusién como: la
clase molar, el resalte y la relacidon vertical principalmente. Y segun las
relaciones significativas que encontraban realizaban sus conclusiones (38, 39,
44, 56, 57, 60, 92-94, 98, 99).

La mayoria de estos estudios concluian que la poblacion con PC
presentaba mayor prevalencia de maloclusion respecto a la poblacion sin esta
discapacidad (38, 39, 44, 92-94), mientras que otros autores no compartian
este resultado (46, 56, 98). Uno de ellos no encontraba ninguna relacion
significativa al analizar las variables de la oclusion entre las dos poblaciones.
Esto podria ser debido a que las variables de valoracion de la oclusion
analizadas no fueran las adecuadas: apifiamiento, prognatismo bimaxilar,
maloclusion de clase 11 y oclusion normal (46). Y los otros, concluian con la
idea de que la maloclusion y los valores que la afectaban no estaban mas
presentes en la poblacion con PC, aunque en sus resultados mostraban
algunas relaciones significativas entre PC y varias de esas variables como el
resalte, la relacion vertical y la relacion transversal (56, 98).

Nuestro estudio ha mostrado la existencia de una clara relaciéon
significativa entre el IED y la PC al igual que el estudio de Miamoto y cols.
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(82) y, ademaés, encontramos mas casos de maloclusiones graves o
discapacitantes.

Los factores que se han asociado con el aumento de la prevalencia de
las maloclusiones en poblacion con PC han sido: la edad dental (44, 98), la
edad cronologica (91), el tipo de PC (38, 93, 98), la gravedad de la afectacion
fisica y el tipo de retraso cognitivo (97, 98).

Para nosotros la edad, o la relacion edad dental y edad cronoldgica, ha
constituido un criterio de sesgo a tener en cuenta, ya que los resultados sobre
todo a nivel de la relacion molar podrian variar segun el espacio de deriva. La
OMS establecio la valoracion de la oclusion en denticion permanente a partir
de los 12-15 afios (119).

En la gran mayoria de los trabajos las muestras empleadas mezclaban
edades en las que encontrdbamos los tres grupos de denticion: temporal,
permanente y mixta. Esto provocaba que para cada grupo se emplease un
método de valoracion diferente para la misma variable y ademas, a la hora de
expresar los resultados, no todos los hacian segln la edad. También habia que
tener en cuenta que los pacientes con discapacidad presentaban un mayor
retraso cronoldgico en el recambio dentario respecto a la poblacion normal,
por lo tanto, la edad cronolégica no corresponderia con la edad dental (44,
98). Ozerovic Yy cols. (128) estimaron que esta diferencia entre la edad
cronoldgica y la dental era aproximadamente de un 55% en la poblacion con
PC. Asi pues, en muchos estudios donde la méaxima edad cronoldgica eran los
12 0 14 afios, podriamos pensar que tal vez no estaban analizando la oclusion
en fase de denticion permanente sino de denticion mixta.

El tipo de PC ha sido otro de los factores a debatir en tanto en cuanto
a la influencia en el desarrollo o planteamiento del estudio. En el nuestro no
encontramos relacién estadisticamente significativa entre el tipo de PC y la
maloclusion. Otros trabajos si encontraron esta relacion y atribuyeron a las
formas espasticas una mayor prevalencia y severidad en la maloclusién, mas
concretamente la asociaron con la clase Il molar con resalte aumentado y
mordida abierta (38, 60, 93, 99). Esta diferencia podria ser atribuida a varias
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situaciones. Por un lado, a la probabilidad de que las muestras de los estudios
tuviesen en su composicion mas pacientes con PC espastica, ya que es la
forma clinica méas frecuente dentro de la patologia. El resto de formas, si
estaban contempladas, suponian muestras pequefias, que en algunos casos no
permitirian la comparacion de las variables o podrian afectar el resultado
final si eran incluidas en el computo total. Y, por otro lado, estaba el hecho
de que realmente las formas espasticas presentaran alteraciones en el tamafio
del créneo y los huesos faciales como concluyeron Foster y cols. (129).
Teoria en la que se han basado algunos autores para justificar sus resultados
(38, 44, 94, 98). A esto habria que afadir la complejidad a la hora de
establecer el diagnostico del tipo de PC, ya que como hemos visto en la
revision bibliografica no era facil, ni tampoco habia protocolos unificados y
claros para realizarlo (21, 29,31).

El tipo de retraso mental y la gravedad de afectacion de la PC, han
sido dos factores que en la literatura se han mencionado como responsables
del aumento en la prevalencia de las maloclusiones. En nuestro estudio
encontramos esta relacion estadisticamente significativa. Es mas, cuanto
mayor era la afectacion fisica mayor era el retraso cognitivo que tenia el
sujeto, en el caso de que lo presentara, ya que la PC puede ir o no,
acompafiada de esta manifestacion. La situacion de afectacion fisica grave
con RM severo se asociaba con un mayor valor en el IED.

Al desglosar las variables empleadas para calcular el IED vy
compararlas con los pocos trabajos que las detallaban, encontramos que el
numero de dientes perdidos o no repuestos, era mayor en el grupo de estudio
respecto al control. Los resultados iban desde el 5% de nuestro trabajo,
pasando por el 9.1% de Vellaplay y cols. (97) y el 20% de Miamoto y cols.
(82).

Respecto al grupo control el porcentaje de dientes perdidos era del 0%
en nuestro estudio y del 7.7% en el de Miamoto y cols. (82). Esta diferencia
podria deberse a que en nuestro estudio uno de los criterios de exclusion era
haber perdido y no haber repuesto mas de 1 diente entre los primeros
molares, tanto a nivel superior como inferior. Criterio que incluimos para
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poder evaluar la oclusion intentando eliminar los efectos secundarios de las
pérdidas dentarias no repuestas sobre la propia oclusion. Tal vez, por esto
nuestro porcentaje tanto en el grupo de estudio como en el control era el
menor comparado con el de los otros trabajos.

La diferencia entre los resultados de los trabajos de Vellaplay y cols.
(97) y de Miamoto y cols. (82), en el grupo de estudio del 9.1% al 20%,
respectivamente, aunque son grupos de edad parecida, podria deberse a que
Miamoto y cols. (82), aunque no lo describian especificamente, tenian una
muestra con PC con una afectacion fisica importante, no podian ejecutar
ninguna actividad sin asistencia y ademas tenian retraso mental, sin
especificar el grado. En cambio, la muestra de Vellaplay y cols. (97) solo
tenia que tener un coeficiente mental menor de 85 y PC, sin especificar el
grado de afectacién, es mas, la falta de cooperacion era un criterio de
exclusion. Por lo tanto, el menor porcentaje de dientes ausentes en este
trabajo, podria deberse a un manejo menos complejo, tanto fisico como
psicoldgico, de la muestra. Esto, nos llevaria a pensar que el mantenimiento
de la higiene y el acceso a las técnicas preventivas y restauradoras seria
mayor en la muestra de Vellaplay y cols. (97) frente a la otra, justificando asi
que las extracciones serian a veces la Gnica opcidn para tratar situaciones de
dudoso prondstico.

Respecto al apifiamiento, todos los autores estimaban que era mayor
en el grupo control, incluso Pope y cols. (44) que empleaban como indice
para calcular la necesidad de tratamiento ortoddntico la valoracién del
apifiamiento y el resalte (82). Ellos, concluyeron que la necesidad de
tratamiento en el grupo control derivaba del mayor porcentaje de apifiamiento
que presentaba respecto al grupo de estudio. Para Mamaghani y cols. (91)
contribuia a esta situacion el hecho de que el apifiamiento disminuyese con la
edad en la poblacion con PC. Encontraron esta relacion significativa y
pensaron que era debido al efecto de protusion que ejercia la lengua sobre los
incisivos. Nuestro estudio también ha mostrado esta mayor prevalencia de
apifiamiento en la poblacion control, pero no fue estadisticamente
significativa. La relacion entre el apifiamiento con el IED, tampoco fue
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estadisticamente significativa, al igual que no lo fue en el estudio de
Miamoto y cols. (82).

La presencia de espaciamiento entre los incisivos de ambos maxilares,
era mayor en el grupo de poblacion con PC, en la mayoria de los trabajos.
Nuestro resultado, el 56.7% era bastante aproximado al de los otros autores,
54.4%, 50.9% y 62.9 % (82, 97, 98). La relacién con el IED no fue
estadisticamente significativa, coincidiendo con el resultado del trabajo de
Miamoto y cols. (82). Si fue significativa, en nuestro estudio, la relacion
entre la separacion de los incisivos superiores y/ o inferiores con la PC.

Asi mismo, presentar diastema interincisivo era mas frecuente entre la
poblacion con PC. Para Vellaplay y cols. (97) el dato era del 47.3% mientras
que para nosotros era del 35%. Los datos del estudio de Miamoto y cols. (82)
estaban divididos en dos grupos, diastemas mayores o iguales a dos
milimetros y menores de 2, pero el total de ambas muestras presentaba
diastema. Aln asi, la muestra con PC mostraba mayor prevalencia de
diastema mayor de 2 mm que la control. Oreland y cols. (98) no encontraron
ningun caso de diastema interincisivo en el grupo de poblacién solo afectada
de PC, mientras que para el grupo afectado de PC y RM el porcentaje subia al
25%. Para su poblacion control el dato era del 18.8% mientras que para la
nuestra era del 0.83%, este hecho podria ser debido a la diferencia de edad
cronoldgica y/o dental de las muestras, los diastemas son mas prevalentes en
denticion temporal y denticién mixta. Nosotros encontramos, al igual que
Magmaghani y cols. (91), Ila relacién entre PC y diastema interincisivo
estadisticamente significativa. También encontramos la relacion entre el IED
y el factor diastema interincisivo estadisticamente significativa. Un aumento
de la distancia interincisiva se correspondia con un aumento del IED. Y este
comportamiento era igual en ambos grupos de poblacion. En contraposicion,
Miamoto y cols. (82) no encontraron esta relacion significativa.

Los valores de maxima irregularidad maxilar y mandibular, en todos
los estudios reflejaron una mayor prevalencia en las muestras de poblacion
con PC respecto a las muestras control (44, 82, 97). Nosotros no obtuvimos
relacion significativa entre el IED y estas variables, coincidiendo con

141



Discusion

Miamoto y cols. (82) y Pope y cols. (44). Pero, si encontramos significativa
la relacion entre las giroversiones incisivas mandibulares y la PC.

La relacion molar, en el IED, se evaluaba diferenciando si la relacion
era normal o si la diferencia era de media cuspide o de una cuspide entera, no
especificando si la desviacion se producia hacia mesial o distal. Nuestros
datos reflejaban que la muestra con PC tenia mayor porcentaje con relacion
anormal 88% frente al 48% de la muestra control. Para Miamoto y cols. (82)
la relacion molar alterada estaba en torno al 60% Yy 48.3% respectivamente.
Vellaplay y cols. (97) que solo estudiaron un grupo con PC, mostraban que la
relacion anormal molar era del 83.7%.

Para determinar cual era la relacion molar alterada que aparecia con
méas frecuencia en la poblacién con PC respecto a la poblaciéon sana,
analizamos los distintos estudios que empleando la clasificacion de Angle
diferenciaban los casos en clase |, clase Il y clase 111 (83). Todos los autores
empleaban el mismo método para la valoracion de esta relacion en denticion
permanente (38, 48, 56, 57, 60, 82, 93, 94, 96, 98, 99).

Nuestro estudio analizaba la clase molar y canina en ambos lados.
Ninguno de los trabajos revisados realizaba esa diferencia entre hemiarcadas
ni tampoco analizaba la clase canina, por lo tanto, nos referiremos solo a la
clase molar. En practicamente todos los trabajos se observaba que el
porcentaje de clase 111 era el menor con diferencia para ambas poblaciones y
que para la poblacion sin PC, la relacion molar mas frecuente era la clase I.

En nuestro estudio encontramos la misma tendencia, aungue
obtuvimos un valor un poco elevado, 30%, con respecto al resto de trabajos
al valorar la clase molar izquierda, fendbmeno que también nos lo
encontramos en el estudio de Martinez y cols. (96) con un porcentaje tambiéen
de clase 11l mas elevado, 22.3%, para el mismo lado. Este aumento podria
ser debido a que al valorar el lado izquierdo desde el lado derecho del sujeto,
por un examinador diestro, podrian producirse cambios en la perspectiva y
que casos limite fueran valorados como clase Il cuando podrian considerarse
casos de super clase 1.
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Los valores de la muestra de este estudio, en poblacion con PC, para
la clase | molar derecha eran del 43.3% y para la clase Il del 40%, para
ambos lados, datos bastante parecidos a los obtenidos por otros autores (48,
60, 82, 94, 96). Hay otros autores, como Rosembaum 'y cols. (56) y Oreland
y cols. (98) que encontraban mucha diferencia entre la clase | y la clase I,
65,9% y 26.4% y 80% y 20% respectivamente, apareciendo la clase I como la
mas frecuente. Strodel (93), encontrd estos valores invertidos, un 33.3% de
clase | y un 66.7% de clase Il y Santos y cols. (38) mostraron solo los datos
sobre la maloclusion en conjunto de clase Il molar con resalte aumentado y
mordida abierta, obteniendo un resultado del 80% para denticion permanente,
dato muy alejado del resto de los estudios.

Para algunos de estos autores la relacion molar fue significativa,
asociaron la PC con la clase Il molar (38, 60, 94). Otros (93, 98) no
encontraron esta relacion significativa. Y otros, simplemente no la analizaron
(39, 44, 56, 91, 92). Nosotros obtuvimos relaciones estadisticamente
significativas para la clase 1l molar derecha y para la clase 11 canina derecha e
izquierda con la PC. Creemos que no la obtuvimos para la clase molar
izquierda debido al menor porcentaje de casos encontrados, consecuencia del
posible cambio en la perspectiva al examinar la hemiarcada izquierda desde
la parte derecha del paciente y clasificar los casos como clase 11l en vez de
clase I.

La variabilidad del resto de los resultados podriamos atribuirla al
hecho de que en la mayoria de los trabajos las muestras comprendian edades
en las que encontrabamos grupos de denticion temporal, mixta y permanente.
Esto no permitiria aplicar el mismo indice para valorar la relacion molar vy,
ademas, esta se veria afectada por el espacio de deriva surgido con el
recambio de los segundos molares temporales mas anchos que los segundos
premolares permanentes. Segun Grabowski y cols. (130), en su estudio sobre
poblacién sin discapacidad, concluyeron que el 31,4% de los casos que en
denticion temporal presentaba clase Il molar, la mantendrian como tal en
denticién permanente y que de los casos con la cara distal de los primeros
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molares temporales en situacion de borde a borde, un 15,5% de ellos
evolucionaria a clase II.

Solo nuestro estudio y el de Martinez y cols. (96) emplearon una
poblacién con PC con denticion permanente. De hecho, un ejemplo de que
segun el tipo de denticion podria variar la relaciéon oclusal lo tenemos en el
trabajo de Carmagnani y cols. (60) Su estudio tenia una muestra de 104
sujetos con PC con edades comprendidas entre los 4 y 21 afios. El porcentaje
de clase Il molar para el total de los 104 sujetos era del 57%, mientras que
para los que presentan solo denticion permanente bajaba al 33%.

Al analizar el resalte, la mayoria de los trabajos mostraban que tanto
si los resultados eran reflejados en mm o con porcentajes, el grupo de
poblacion con PC presentaba valores mayores que la poblacion control (38,
39, 44, 56, 60, 82, 92, 93, 96, 97). Los valores en mm del resalte en los
grupos de estudio variaban entre el 4.8 y 6.4mm y en los grupos control del
2.5 a los 4mm (44, 56, 92, 93). Esta situacién también se reproducia en
nuestro estudio en el que obtuvimos una media de 5.6 mm de resalte para el
grupo de estudio y un 2.4 para el grupo control.

Cuando analizamos los porcentajes de los casos con resalte
aumentado, el valor en nuestro estudio era del 58.3% para la poblacion con
PC y del 11.6% para la poblacién sin discapacidad, entendiendo como tal los
valores > 4 mm. Estos resultados coincidian, mas o menos, con los valores de
alrededor del 50-60% en poblacion de estudio y del 15-20% en poblacion
control de los trabajos en los que se habia valorado de igual manera la
distancia a partir de la cual el resalte dejaba de ser fisiologico (44, 82, 96). En
cambio, los porcentajes en el grupo de poblacion con PC eran mayores
alcanzando hasta un 70.9%, en aquellos trabajos en los que el limite para
hablar de resalte aumentado se establecia a partir de los 2-3mm (60, 97).

En el estudio de Santos y cols. (38) el porcentaje total, tanto en
poblacién de estudio como en control era muy elevado 75.8% y 61.2%
respectivamente. Para el grupo con denticion permanente obtuvieron un
82.1% en poblacién con PC y un 56.6% en poblacion sin discapacidad. Esta

144



Discusién

diferencia llama la atencidn y pensamos que podria ser debida a que a priori
ya partian de una muestra con un alto grado de maloclusion sobre todo la
poblacién control, ademas, la subdividian en grupos segun la edad y estos
subgrupos quedaban con un numero muy pequefio de sujetos, por lo que esos
datos no podrian ser del todo extrapolables a lo que ocurriria en el resto de la
poblacion. En el extremo contrario, el estudio de Oreland y cols. (98),
mostraba porcentajes mucho menores para ambas muestras, PC 10% Yy
control 20%. La diferencia podria deberse al pequefio tamafio de las muestras
y a que catalogaban como resalte aumentado las cifras mayores de 6mm, por
lo me el nimero de casos disminuia. Por Gltimo, Du y cols. (39) mostraban
un porcentaje de resalte aumentado en poblacion sana del 13.7% parecido al
de los otros estudios, pero el de poblacién con PC, era un poco menor 31.5%.
Cuando analizamos el motivo que podria ocasionar esta diferencia vemos que
a la hora de catalogar el resalte diferenciaban entre presente o ausente. Un
método un tanto subjetivo de valoracion ya que en la poblacién con PC los
casos limite de 5 mm podrian quedar incluidos en el grupo de los valores de
resalte fisioldgico, encontrando menos casos de resalte aumentado. Mientras,
en la poblacion control, estas situaciones limite no serian tan habituales, por
lo que los casos con resalte aumentado serian mas parecidos a los referidos
por la mayoria de los otros autores.

Respecto a la existencia de wuna relacion estadisticamente
significativa entre el resalte y la PC, hubo estudios, al igual que el nuestro
que si la encontraron (38, 39, 44, 56, 60, 92, 93), solo hubo dos que no (91,
98) y solo uno, no la analiz6 (94).

En el presente estudio, claramente, obtuvimos una relacion
significativa entre el IED vy el resalte, es decir, que en ambos grupos de
poblacién el aumento del resalte se acompariaba de un aumento en el IED,
aunque siempre era mayor en la poblacion con PC.

Cuando estudiamos la relacion vertical, hablamos de la mordida
abierta y de la sobremordida. En general, la mayoria de los estudios
mostraban que en la poblacion con PC la frecuencia de aparicion de la
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mordida abierta era mayor y la tendencia a la sobremordida era menor
respecto a la poblacion control (38, 39, 57, 82, 93, 94, 98).

El material y método empleado por la mayoria de los autores era el de
medir la distancia o catalogar la variable como ausente o presente, por lo que
la interpretacion de los resultados resultaba ser bastante objetiva, a excepcion
del trabajo de Miamoto y cols. (82) donde dividian los resultados de mordida
abierta en valores menores de 2mm y mayores o iguales a 2mm, segun esta
clasificacion toda su muestra presentaba MA (38, 39, 56, 57, 60, 91-94, 96-
99).

El valor medio en mm de la mordida abierta en nuestro estudio era el
mayor cuando lo compardbamos con los encontrados en otros. Nuestro
resultado era de -7.5, mas alto que los -2.9 de Rosembaum y cols. (56), -1.3
de Oreland y cols. (98) y -4.2 de Schwart y cols. (57). Nuestro porcentaje de
mordida abierta era del 40%, valor aproximado al de otros trabajos como
43.3% vy el 46.6% de Miamoto y cols. (82) y Gonzalez y cols. (94)
respectivamente y un poco menor que el 50% de Strodel (93) y Schwartz y
cols. (57) y el 54% de Carmagnani y cols. (60). Los valores mas altos los
mostraban Barrionuevo y cols. (99), Martinez y cols. (96) y Santos y cols.
(38), 63.8%, 68.2% y 67.5%. Y los mas bajos, 20% de Vellaplay y cols. (97)
y 26% de Du y cols. (39). Franklin y cols. (92) y Mamaghani y cols. (91), no
proporcionaban datos sobre la mordida abierta pero si sobre la sobremordida,
llegando a la conclusion de que ésta era menor en la poblacion con PC.
Rosembaum y cols. (56) no encontraban diferencias en la frecuencia de
presentacion de la mordida abierta, pero, afirmaban que la diferencia
encontrada entre las dos poblaciones, de casi el doble del valor de la media
de la mordida abierta, significaba que la posible causa que la originaba tenia
mas impacto o mayor respuesta cuando actuaba sobre la poblacion con PC
que sobre la poblacion control.

En la literatura encontramos como justificacion para esta variabilidad
la heterogeneidad de la muestra. Carmagnani y cols. (60), justificaban el
aumento de la mordida abierta partiendo de la base de que la PC espastica
mostraba caracteristicas oclusales diferentes al resto de tipos de PC. En el
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tipo espastico era mas frecuente la mordida abierta y en las formas ataxicas y
la atetoides predominaba la sobremordida. Esta hipotesis, justificaria los
resultados de los estudios anteriores. Si nos fijamos en la muestra empleada
por Rosembaum y cols. (56), aunque la forma espética era grande n=74, la
atetoide y ataxica sumaban n=49. En los otros estudios encontrabamos que
algunos solo elegian la poblacion con PC tipo espastico (44, 57, 82, 93, 99) v,
de entre los que si diferenciaban la muestra segun el tipo de PC, como
nuestro estudio, las formas atetoide y ataxica, no solian ser representativas
frente a la espéstica y ademas los resultados no se plasmaban diferenciando el
tipo de PC (38, 39, 91, 92, 96).

Para la gran mayoria de los autores (38, 44, 56, 97-99) el porcentaje
de maloclusién, considerando la mordida abierta como parte de esa
maloclusion, empeoraba con la edad. Por ello, una posible explicacion de por
qué el valor medio de la mordida abierta en nuestro estudio era el mayor
podria ser consecuencia de que nuestra muestra tenia una edad media mayor
que el resto.

Respecto a la relacion vertical y su relacion con la PC, solo hubo un
autor que no la analizo (44), el resto, 5, si la hallaron significativa (38, 39, 60,
82, 94) al igual que nosotros y 4, no la encontraron significativa (56, 91-93,
98). Rosembaum y cols. (56) y Franklin y cols. (92) encontraron la relacion
significativa entre la PC y la menor sobremordida.

En nuestro estudio encontramos que la variable relacion vertical
mostraba una relacion significativa con el IED. El aumento del IED era
producido cuando disminuia la relacion vertical, es decir cuando aumentan
los valores de la mordida abierta y esto se cumplia para ambos grupos de
poblacién. Es mas, existia también relacién significativa entre la relacién
vertical y el grupo. En los individuos con PC el aumento en el valor de la
mordida abierta provocaba un mayor aumento en el valor del IED, no siendo
proporcional al aumento que causaba esa misma variacion en la poblacion
sana. Esta situacion fue ya intuida por Rosembaum y cols. (56) al analizar los
resultados sobre la relacion mordida abierta/ sobremordida de su estudio.
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La relacion transversal no formaba parte de las variables de las que se
servia el IED para calcular el grado de maloclusion. Pero la analizamos
porque en el plano transversal también encontrabamos situaciones de
maloclusion que se diferenciaban entre los dos grupos.

En nuestro estudio encontramos un alto porcentaje de estrechez de
arcadas en la muestra con PC, 55%, mientras que para el grupo control era
del 8.3%. Y ademas encontrabamos esta relacion estadisticamente
significativa. Ninguno de los estudios hallados en la literatura habia
contemplado esta situacion, Unicamente Strodel (93), cuando analizé el
tamafio de las arcadas, encontré significativo que las arcadas de los sujetos
con PC fueran mas estrechas que las de la poblacion normal.

Los datos sobre las mordidas cruzadas unilaterales y mordidas en
tijeras mostraron que cualquiera de las dos situaciones era mayor en la
poblacién con PC respecto a la poblacion control. Gonzalez y cols. (94)
obtuvieron un 23.3% de mordidas cruzadas en la muestra de estudio y un
14.5% en la muestra control. Oreland y cols. (98) mostraron un 20% de
mordidas cruzadas y un 13.3% de mordidas en tijera en la poblacion con PC
y en la control 6.7% de cruzadas y ningln caso de mordidas en tijera. En el
grupo de PC con RM, el porcentaje de mordidas cruzadas aumentaba al
31.6%. Nuestros porcentajes fueron menores, un 15% de mordidas cruzadas
unilaterales y un 3.3% de mordidas en tijeras en sujetos con PC y un 1.7% y
un 3.3% en sujetos sanos. Nuestro menor numero de casos podria ser debido
a la diferencia a la hora de clasificar los casos de mordida cruzada. Nosotros
considerabamos el caso como patoldgico, cuando todos los dientes
premolares y molares de la hemiarcada estaban cruzados, mientras que en los
otros estudios, solo con que un diente estuviese en esa situacion ya era
catalogado como tal.

A nivel transversal, de los dos estudios que analizaban esta variable,
solo Oreland y cols. (98) encontraban relacion significativa entre la PC y las
mordidas cruzadas y mordidas en tijera de un Unico diente (94). En nuestro
estudio encontramos relacion significativa entre la relacion transversal y el
IED. Las situaciones de estrechez y mordidas cruzadas unilaterales
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aumentaban el IED y esto ocurria en ambos grupos de poblacion, aunque el
nimero de casos era siempre mayor en la poblacion con PC.

ANALISIS DE LA POSICION DE REPOSO DE LA CABEZA Y
LA MALOCLUSION.

Las investigaciones encaminadas a establecer relaciones entre la
postura de todo el cuerpo y las condiciones del sistema estomatognatico han
estado aportando informacion un tanto contradictoria al respecto. Se ha
publicado que algunas de estas alteraciones como: la posicion de la
mandibula, la fase de la denticion, las maloclusiones dentales o esqueléticas y
los trastornos mandibulares podrian estar asociados con estas alteraciones
posturales. Una de las conclusiones, a las que llegaron los autores de estos
articulos, era que el bajo grado de correlacion entre alguno de estos rasgos
oclusales y el desequilibrio postural, podia inducir modificaciones que
probablemente quedaran limitadas solo a la region cervical (131, 132).

De los estudios encontrados que relacionan la postura de reposo de la
cabeza, region cervical, y la maloclusion, independientemente del método
empleado para el anlisis cefalométrico, todos concluian en la existencia de
esta relacion. Relacion que se establecia entre las medidas de los &ngulos
craneo-cervicales y la direccion del crecimiento mandibular o rotacion del eje
mandibular.

Estos estudios se han llevado a cabo, principalmente, sobre pacientes
respiradores orales, ya que sobre ellos se ha demostrado que el aumento del
angulo craneo-cervical provocaba alteraciones en el desarrollo craneo-facial
como: un mayor retrognatismo maxilar y mandibular, una mayor inclinacion
del plano mandibular, una mayor altura facial inferior y crecimiento
dolicofacial. La disminucion de este angulo conllevaba las reacciones
opuestas (106, 108-110, 117, 118). Algunos autores han mostrado la
existencia de otras relaciones aunque no han sido por todos analizadas ni
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compartidas, como el cambio en la localizacion del hioides afectando la
posicion de la lengua (110, 118), el aumento del resalte, las alteraciones a
nivel transversal maxilar (108), el apifiamiento y la diferente inclinacion de
los incisivos (115).

Todos estos estudios sobre poblacion sin discapacidad, han puesto de
manifiesto la dificultad que encontraban en determinar la posicién de reposo
de la cabeza o posicion natural y en registrarla con una telerradiografia para
analizarla (108, 117). El término de posicion de reposo de la cabeza no ha
sido definido y la ausencia de protocolos para determinarla, medirla y/o
establecer la relacion entre los elementos craneo-faciales y la columna no han
contribuido a ampliar la investigacion en este area (101, 109, 114, 117, 133).
Si a todo lo anterior le afiadimos la dificultad de ser aplicado sobre la
poblacién con PC, es normal que no hayamos encontrado muchos estudios
sobre el tema. El Unico estudio encontrado que analiza también esta relacion
entre postura y maloclusion en pacientes con PC, ha sido el de Martinez y
cols. (96). En éste, se empleaba un método visual para determinar la posicion
de reposo de la cabeza, diferenciando si la cabeza en esta posicidn estaba en
flexion, extension o en linea con la columna vertebral.

Ante esta situacion, nosotros optamos por comparar nuestros
resultados con los estudios sobre poblacién sin discapaciadad entre
respiradores nasales y orales, ya que habia quedado demostrado que cambios
en la posicién de reposo de la cabeza conllevaban cambios a nivel oclusal. En
la poblacién con PC, ya sea por la propia patologia fisica de la alteracion de
la postura y la alteracién muscular, como por la mayor presencia de un patrén
respiratorio mixto u oral, la posicién de reposo de la cabeza también se
encuentra alterada.

En nuestro estudio tomamos como posicion de reposo aquella en la
que el sujeto pasaba mas tiempo. La mayoria de los sujetos con PC eran
vistos en su propia silla y la postura registrada era la que mostraban con o sin
collarin, aditamento que algunos necesitaban para mantener la cabeza en una
posicion mas fisioldgica. Estos eran los que no controlaban la posicion de la
cabeza y aquellos que controlaban, pero mostraban mucha espasticidad. Para
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igualar las condiciones para la recogida de datos, los sujetos con PC que no
iban en silla de ruedas y los sujetos control, eran examinados sentados en una
silla con la cabeza en posicién de reposo.

En cuanto al control postural, nuestros resultados mostraron, como era
de esperar, que la poblacion sin PC controlaba la posicion o postura de la
cabeza en el 100% de los casos, mientras que en la poblacién con PC el
control lo presentaba un 80% de los sujetos y el 20% restante no manifestaba
ningun tipo de control. Los casos dudosos en cuanto al control postural de la
cabeza, los clasificAbamos como controladores cuando a pesar de llevar
aditamentos para mantener la postura, eran capaces de manejar la cabeza
independientemente de ese aditamento. El grado de control dentro de ese
grupo era muy heterogéneo. Los datos sobre la prevalencia de este control
postural fueron muy parecidos a los obtenidos en el estudio previo también
realizado por nosotros, en el cual un 20.5% de los casos no controlaban y el
79.5% si lo hacian (96).

En nuestro estudio encontramos significativo un mayor IED en
aquellos casos de PC que no controlaban la postura de la cabeza, pero no
encontramos relacion entre esta situacion y los valores de los angulos entre
los que controlaban y los que no. Esto contrasta con el estudio anteriormente
mencionado sobre poblacion con PC. Ellos encontraban significativa esta
relacion tanto en los pacientes que controlaban y mostraban una posicion de
reposo en situacién de extension, como en los que no controlaban la postura,
atribuyendo este hecho a que en este grupo la cabeza solia colocarse en una
posicién mas hacia atras (96).

Ante la imposibilidad fisica en la mayoria de los casos de realizar la
telerradiografia y buscar un método mas objetivo que el visual, pensamos en
medir a nivel facial algunos angulos que pudiesen equivaler a los angulos
cefalométricos empleados en los estudios sobre poblacion sin discapacidad,
y poder asi analizar la relacion entre la postura y las alteraciones craneo-
faciales.
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Tomando como referencia los tres grupos de angulos que midieron
Solow y Tallgren (117), los craneo-cervicales, los cérvico-horizontales, que
mostraron que se relacionaban de forma indirecta con los anteriores y los
craneo-verticales, que no mostraron relacion con ninguna alteracion craneo-
facial, decidimos emplear para determinar la relacion craneo-cervical los
angulos 1 y 1V, CAE-columna-infraorbitario y el calota-columna. Para la
relacion craneo-vertical el angulo Il, CAE-vértex-infraorbitario, y el &ngulo
111, CAE-vértex-columna, para relacionar la columna con la vertical de la
cabeza.

Al estudiar la relacion entre el valor medio de los &ngulos empleados
para analizar la posicion de reposo de la cabeza y el grupo, no obtuvimos
relacion significativa con ninguno de los angulos, excepto con el angulo 1V,
calota-columna, y la poblacion con PC, que mostré un valor medio para este
angulo mayor.

Cuando analizamos en nuestro estudio la relacion entre la postura de
reposo y el IED, no encontramos relaciones significativas con ninguno de los
4 éangulos analizados. Solo encontramos que se establecia una fuerte
tendencia con el angulo I, perteneciente al grupo de angulos craneo-
cervicales. ElI aumento de este angulo, que aumentaba en situaciones de
extension, provocaba aumentos en el IED y se comportaba igual en ambos
grupos de poblacion aunque la respuesta, el IED, fuese mayor en la poblacion
con PC. Revisando los estudios sobre poblacion sin PC respiradora oral,
encontrabamos que aumentos en el angulo craneo-cervical conllevaban un
aumento de la altura facial inferior, crecimiento dolicofacial, retrognatismo
maxilar y mandibular y mayor inclinacion del plano mandibular (106, 108-
110, 115, 117). Situaciones cefalométricas compatibles con situaciones de
maloclusion a nivel sagital y vertical principalmente. Estos mismos cambios
a nivel de la inclinacién, crecimiento y retrognatismo mandibular fueron
encontrados por Strodel (93) en poblacion con PC, aunque su objetivo no fue
el de analizar la relacion entre postura y maloclusion. Por lo tanto y de
manera muy sutil, podriamos sugerir que un aumento en el angulo craneo-
cervical, que se corresponderia con una postura de extension de la cabeza, se

152



Discusién

relacionaria con cambios oclusales en ambos grupos de poblacion (96, 106-
112, 114, 115, 117).

Respecto al tipo de crecimiento, nosotros no hayamos relacion entre
el tipo de crecimiento dolicofacial o aumento de la altura facial inferior con
la postura, en ninguno de los dos grupos de poblacién. No coincidiendo con
la mayoria de articulos que analizan esta relacién, en poblacion sin PC
respiradora oral y si la encuentran significativa (106-109, 115).

A nivel sagital anterior, Harari y cols. (108) en pacientes sin PC
respiradores orales, relacionaban las posturas de extension con un aumento
en el resalte y lo atribuian a la situacion de retrognatismo mandibular.
Martinez y cols. (96) en pacientes con PC, también encontraban esta relacion
entre el aumento del resalte y la postura significtiva, pero la atribuian a la
accion retrusiva del labio superior sobre la base 6sea maxilar. En situacién de
reposo no se produciria el sellado labial y la fuerza el labio recaeria en el
hueso basal maxilar favoreciendo su retrusion y la protusion del hueso
alveolar y los incisivos. Solow y Sonnesen (115) encontraban que la
inclinacion de los incisivos dependia de la postura, pero en sentido contrario
al descrito anteriormente, posturas en extension se relacionaban con
retroinclinaciones incisales en ambos maxilares.

Nosotros encontramos significativa la relacion entre el angulo 111 y el
resalte en ambos grupos de poblacién, aumentos de este angulo favorecidos
por situaciones de reposo en extension se asociaban con resaltes aumentados.
Pero no encontramos relacion estadisticamente significativa entre la postura y
el sellado labial.

La diferencia en los datos sobre el resalte podria buscarse en su
posible origen. Tal y como postulaban Harari y cols. (108) y Lowe (134), el
aumento del resalte podria atribuirse al hecho de que la mandibula estuviese
mas retruida, o como otros autores describian (91-93, 96) atribuirlo al papel
que ejercian los labios sobre los incisivos. Hellsing y L’Estrange (101), en
un estudio sobre poblacion sana sin maloclusién, demostraron que el cambio
en la posicion de reposo de la cabeza influia en la presion que ejercian los
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labios sobre los incisivos, aumentaba con la extension de la cabeza y
disminuia con la flexién, sobre todo el labio superior. Esta situacion
explicaria los resultados de Solow y Sonnesen (115), con retroinclinaciones
incisales, pero no las situaciones en las que encontramos un resalte
aumentado, que serian explicadas por el aumento de la presion del labio
superior sobre el hueso maxilar ante la falta del sellado labial (93, 96). Por
otro lado, Lowe (134) no encontrd relacién entre la inclinacion de los
incisivos y la actividad de los orbiculares cuando analizo esta relacion en un
grupo de pacientes con distintas maloclusiones. En nuestro estudio, al
analizar la relacién entre posicion de reposo y sellado labial no obtenemos
resultado positivo, por lo que pensamos que el aumento del resalte podria
tener su origen en las alteraciones sagitales de las posiciones intermaxilares,
mas que en la fuerza de los labios en posicién de reposo.

Respecto a la relacion vertical nosotros no encontramos relacion con
la postura. Otros estudios encontraban que el cambio de postura, mas
concretamente la postura en extension, provocaba un aumento de la altura
facial anterior como consecuencia de la rotacion posterior del eje mandibular
(106, 108, 109, 115, 117). Este aumento de la altura facial anterior se
asociaba con menores sobremordidas o presencia de mordidas abiertas (108).
Martinez y cols. (96) también encontraban significativa la relacion entre
posturas en extension 'y MA en poblacion con PC, y también,
responsabilizaban de este hecho, al cambio producido en la rotacién
mandibular consecuencia del cambio de postura.

A nivel transversal, aumentos del angulo craneo-cervical se
asociaban con situaciones de estrechez. Harari y cols. (108) encontraban
significativa la relacion entre los respiradores orales, cuyos angulos craneo-
cervicales eran mayores, con la estrechez de arcadas. Responsabilizaban de
este hecho, al aumento en la longitud de los bucinadores producida por una
mayor inclinacion mandibular y al cambio de posicion de la lengua, que
ocasionaba la falta de apoyo de ésta en el paladar y las fuerzas resultantes
producirian la estrechez o incluso las mordidas cruzadas. En nuestro estudio
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tampoco encontramos relacion entre los angulos de la posicion de reposo de
la cabeza con la relacién transversal en ninguno de los dos grupos.

Cuando analizamos la relacién entre postura y funciones orales, los
resultados mostraron que habia relacion significativa entre el angulo 1V y la
funcion respiratoria. También se puso de manifiesto, la existencia de una
tendencia llamativa entre la funcion deglutoria y la funciéon motora oral y ese
mismo angulo. Estas relaciones solo las analizabamos en el grupo de
poblacion con PC ya que en la poblacién sin discapacidad eran muy poquitos
los casos patoldgicos.

Como era de esperar, y coincidiendo con otros autores, disminuciones
en el &ngulo IV, calota—columna, situaciones de extension, se asociaban con
respiradores mixtos u orales (96, 106, 108, 109).

La tendencia de la relacion hallada entre la postura de reposo,
disminuciones en el &ngulo 1V, con funcién deglutoria y con funcién motora
oral, en nuestro estudio, mostré asociacion con situaciones de interposicion
lingual y de pasividad a la hora de controlar la funcion motora oral. Relacién
que también fue encontrada y de manera significativa por otros autores.
Furkim y cols. (75) en su estudio del analisis de la deglucion en poblacion
con PC espastica concluyeron que la alteracion deglutoria, venia provocada
por la alteracién de la posicién del hioides, relacionada con el cambio
postural causado por el cambio de patrén respiratorio nasal al oral o mixto,
permitiendo un mejor paso del aire. Machado AJ y Nubiato A (135)
encontraron significativo que los pacientes con deglucion atipica, incluyendo
la protusion lingual o la participacion de la musculatura perioral durante la
deglucién, mostraran posiciones de la cabeza en rotacion posterior.

Tras este andlisis, podriamos pensar que esta ausencia, de mas
relaciones significativas entre postura y maloclusion, pudiera ser debida al
método empleado a la hora de valorar la posicién de reposo de la cabeza en
nuestra muestra.
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ANALISIS DE LAS FUNCIONES ORALES CON LA
MALOCLUSION, FACTORES OCLUSALES Y CON OTRAS
FUNCIONES ORALES.

Se ha demostrado que la relacion forma-funcion existe y que las
funciones orales utilizan la musculatura orofacial para desarrollar su
actividad, por lo que un posible cambio en la funcion de esta musculatura,
por cualquier causa, podria relacionarse con el desarrollo de la maloclusion.
La musculatura orofacial interviene en los procesos de succién, masticacion,
deglucion, expresion facial, respiraciéon, fonacién y mantenimiento de la
postura (84, 85).

La bibliografia encontrada en torno a la relacion de la musculatura
orofacial y sus funciones con la maloclusion ha sido escasa. Encontramos,
por un lado, datos acerca de la relacion entre la PC y la alteracién de la
musculatura (48, 105, 106, 107), y por otro lado, datos acerca de las
alteraciones de las funciones orales, originadas por las alteraciones
musculares, y la maloclusion (38, 91, 99).

La relacion entre funcion y maloclusion mas ampliamente estudiada
ha sido con la funcion respiratoria. El resto de funciones la succion, la
deglucion, la masticacion, han sido valoradas en conjunto mediante el empleo
de alguna escala o se han analizado aspectos méas concretos como el tipo de
dieta, los movimientos de protusion lingual o el tipo de deglucion.

El analisis de estas funciones no ha resultado facil ya que la mayoria
de los métodos estaban pensados para ser aplicados sobre pacientes sin
patologia fisica y/o psicolégica. Tampoco han sido lo suficientemente
objetivos como para poder hacer comparaciones entre los resultados.

En nuestro estudio, al analizar la relacion entre las funciones orales y
los grupos de poblacion, encontramos que todas estaban alteradas de forma
significativa en la poblacion con PC. La funcion respiratoria mixta u oral, la
ausencia de sellado labial, la deglucion atipica, la dieta triturada y el ser
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pasivo o subfuncional a nivel motor orofacial, se relacionaban de manera
estadisticamente significativa con el grupo afectado por la PC.

También valoramos la relacion entre la musculatura orofacial y la
maloclusion o IED a traves del analisis de 4 funciones orales: la funcién
respiratoria, la funcién deglutoria, la funcion motora oral y la masticacion por
medio de la consistencia de la dieta. Las cuatro funciones mostraron relacion
estadisticamente significativa con el IED. Estas funciones se analizaron sélo
en la poblacion con PC, porque en la poblacion control practicamente la
totalidad de los casos no mostraba afectacion. Por lo tanto, el riesgo de
desarrollar la maloclusion como consecuencia de alteraciones en la
musculatura orofacial y sus funciones, se establecia en los sujetos con PC,
con respiracion mixta u oral, deglucion con interposicion lingual o
contraccion muscular, falta de sellado labial y dieta triturada o gastrostomia.

Encontramos relaciones significativas entre las propias funciones
orales. La respiracion mixta u oral se relacionaba con la interposicion lingual,
con ser sujeto pasivo y/o fubfuncional segun la escala motora oral y comer
por sonda o llevar dieta triturada. Barrionuevo y cols. (99) también
encontraban esta relacion significativa entre la respiracion mixta y las
alteraciones del examen de las funciones musculares. Estos resultados
tendrian su explicacion en la interrelacion o coordinacion de la funciones de
masticacion, succion, degluciéon y respiracion. Algunos estudios han
demostrado la imposibilidad de deglutir mientras se respira y esta
coordinacion requeriria de unos patrones muy complejos y que en muchas
situaciones, sobre todo ante la falta de maduracion del SNC, se generarian
patrones alternativos, con fuerzas diferentes, que podrian afectar la
morfologia craneo-facial originando la maloclusion (136, 137).

La habilidad motora de la musculatura oral o la funcion motora oral,
valorada a través de la escala OMAS, se ha mostrado como la responsable de
la coordinacion de las acciones motoras necesarias para el mantenimiento del
bolo alimenticio en la boca, la masticacion y la posterior transicion hacia la
faringe. Todos los articulos que han analizado las habilidades motoras orales
en pacientes con PC, han concluido que era muy frecuente que los sujetos

157



Discusion

presentaran alteraciones en mayor o0 menor grado a este nivel,
independientemente de la escala o indice empleado para la valoracion. Todos
han estado de acuerdo en que estas alteraciones sucedian en todos los tipos de
PC y que era el grado de afectacion fisica el que determinaba la gravedad de
la alteracion de la habilidad motora oral (48, 99, 105-107). Estas alteraciones
podian manifestarse como ausencia de sellado labial, movimientos protusivos
linguales sin lateralizacion, pérdida de comida y liquido durante la deglucién,
masticacion limitada a movimientos de apertura y cierre, inestabilidad
mandibular y el reflejo de mordida (75, 105, 106).

Los porcentajes del grupo sin ningun tipo de afectacion era siempre el
menor, para Reilly y cols. (104) era del 8.5%, dato muy parecido al 10% de
nuestro estudio. Santos y cols. (38) obtuvieron un grupo de afectacion muy
ligera del 22.4%, Carvalho y cols. (48) un 38.5% donde englobaban los
ligeros, muy ligeros y no afectados y Santos y cols. (107), que analizaban 4
habilidades motoras obtuvieron, en todas, mayor afectacion en la poblacion
con PC.

En nuestro estudio empleamos la escala OMAS porque nos permitia
valorar esta variable sin que el tipo de retraso cognitivo afectase los
resultados. Situacién que si ocurria al aplicar la escala OFMAS, empleada
por Santos y cols. (107) y Carvalho y cols. (48), ya que habia comandos que
requerian del entendimiento de la orden por parte del paciente para ser
ejecutados. La escala OMAS clasificaba al sujeto segun su funcionalidad y en
caso de empate entre dos categorias se elegia la mejor, por eso, aunque en
nuestro estudio la cantidad de sujetos funcionales entre la poblacién con PC
era del 48.3%, solo ese 10%, anteriormente mencionado, podria decirse que
eran funcionales puros. En el otro extremo estaban los sujetos
gastrostomizados, eran los que obtenian peor puntuacién, coincidiendo con
los resultados de Santos y cols. (107).

La funcion deglutoria y la masticatoria han demostrado estar
intimamente relacionadas con la funcion motora oral, es més, para determinar
el grado de afectacion de esta musculatura las escalas empleadas se sirven del
analisis de estas funciones. Nuestro estudio encontro relaciones significativas
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entre la funcion deglutoria y OMAS y entre funcion deglutoria y dieta. Y a su
vez, todas ellas mostraban relacion estadisticamente significativa con el IED.
De alguna manera el no funcionamiento de la musculatura orofacial influiria
en la oclusion.

En nuestro estudio encontramos que la interposicion lingual se
asociaba con sujetos pasivos y subfuncionales, segun la escala OMAS y con
la dieta triturada o la alimentacion por sonda. De los trabajos que analizaban
el tipo de dieta, aunque la clasificacion para determinar la consistencia de la
dieta era diferente, todos coincidiamos mas o menos en los resultados. El
dato para la consistencia normal y la picada del trabajo de Barrionuevo y
cols. (99) era del 69,11%, para Guerreiro y cols. (95) del 68.3% y para
nosotros del 61.7%. Respecto al otro grupo de consistencias méas pastosas,
trituradas o coladas encontrdbamos un 30,8%, un 26.8% Yy un 36.7%
respectivamente. Schwart y cols. (57) encontraban que no habia relacién
entre el tipo de dieta y el niUmero de dientes posteriores en la poblacién con
PC. En nuestro estudio habia pocas ausencias dentarias y encontrabamos
todo tipo de dietas, asi que podriamos pensar que el tipo de dieta, no
dependeria de la cantidad de dientes sino de la habilidad o funcionalidad de
la musculatura orofacial del individuo para masticar.

La funcion deglutoria se relacionaba con la maloclusién, hemos visto
que la alteracion de la funcion motora de la musculatura oral provocaba su
alteracion. En nuestro estudio nos planteamos con que otras variables, ya
sean otras funciones musculares u factores oclusales, tenia relacion.

Encontramos que la forma de deglucién atipica con interposicion
lingual era la mas frecuente entre la poblacion con PC de nuestro estudio, con
un porcentaje del 50%, dato parecido al de Barrionuevo y cols. (99) del
57.5% y al de Mamaghani y cols. (91) que obtuvieron un 45.2%. Después de
esta, la otra forma mayoritaria de deglutir era la catalogada como contraccion
muscular y suponia el 36.7% de los casos.

Encontramos también relacién significativa con la falta de sellado
labial. El sellado labial ha sido estudiado como el primer paso para la
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correcta realizacion de la fase voluntaria de la deglucion. Coincidimos con
Furkim y cols. (75) en que la falta de sellado labial estaria relacionada con la
alteracion de la funcion deglutoria. Pensamos que esta relacion se basaria en
el hecho de que para deglutir y ante la falta del sellado, independientemente
de su causa, éste tendria que realizarse de alguna manera y en esa adaptacion
la lengua intervendria interponiéndose entre los incisivos.

Respecto al biotipo facial, no hay relacion significativa en nuestro
estudio con la funcién deglutoria, pero si se marcaba, la existencia de una
tendencia de los crecimientos verticales con degluciones con interposicion
lingual. Otros estudios lo han Ilegado a insinuar, pero no han aportado datos
sobre la relacion en concreto (93).

No encontramos relacion significativa entre la funcion deglutoria con
la relacion transversal, pero si, con el aumento del resalte y la mordida
abierta. La relacién mordida abierta e interposicion lingual ha sido un poco
mas estudiada existiendo informacién contradictoria acerca de si la lengua es
capaz por si misma de generar esa mordida abierta o no. Algunos de los
estudios que han analizado los movimientos, tamafio y fuerza de la lengua en
reposo y funcién y han determinado que la lengua se adaptaria al continente y
que no seria responsable por si misma de la MA. La protusion lingual seria
una consecuencia de la adaptacion de la lengua para generar el sellado y
deglutir, cuando las condiciones anatdmicas no permitiesen realizar el sellado
adecuadamente (104, 138, 139).

En la bibliografia, también se ha relacionado el aumento del resalte
con la falta de sellado labial, con las alteraciones en la funcion respiratoria y
con alteraciones en la funcion deglutoria mediante la accién de la protusion
lingual sobre los incisivos superiores (39, 44, 91-193). Estas relaciones no
han sido claramente definidas ni estudiadas.

A nivel de prevalencia, si hemos coincidido con otros trabajos en que
los valores de la incompetencia labial eran mayores en la poblacion con PC
respecto a la control. Nuestro estudio mostraba para la PC un 71.3%,
parecido a los 74.4% de Miamoto y cols. (82), el 76.2% de Barrionuevo y

160



Discusién

cols. (99) y el 88.2% de Franklin y cols. (92). Mientras para la poblacion
control nosotros obtuvimos un 8.3% frente al 41.2% de Franklin y cols. (92).

Strodel (93) y Franklin y cols. (92) encontraron relacion significativa
entre la PC vy resalte, estos Gltimos autores encontraron ademas significativa
la relacion entre resalte y ausencia de sellado labial, por lo que relacionaron
la falta de sellado con el aumento del resalte (92, 93). En nuestro estudio la
relacion entre resalte y falta de sellado no ha sido estadisticamente
significativa, al igual que tampoco lo ha sido con la funcién motora oral. Hay
autores que atribuyen ese aumento del resalte a la alteracion de la funcion
deglutoria, concretamente con la interposicion lingual. Responsabilizan del
aumento del resalte a la accion protusiva lingual sobre los incisivos
superiores. En nuestro estudio, encontramos relacion estadisticamente
significativa entre el aumento del resalte con la funcion deglutoria, mas
concretamente con la forma de deglutir con contraccion muscular seguida de
la interposicion lingual. No encontramos en la literatura datos sobre la
relacion entre la forma de deglutir con contraccion muscular y el resalte, pero
siguiendo en la linea de que la interposicion lingual podria ser la responsable
del aumento del resalte, creemos que la interposicion del labio inferior, en
casos de resalte aumentado sin mordida abierta y la interposicion del labio
inferior empujado por la protusion lingual en los casos de resalte con MA,
podrian ser los responsables. Este ultimo tipo de deglucién refleja una
situaciéon que nosotros nos hemos encontrado y nos ha sido muy dificil de
catalogar. En estos casos, los sujetos para deglutir y realizar el sellado, y
antes de la aparicion del movimiento protusivo lingual, elevaban el labio
inferior hasta tocar por detras de los incisivos superiores y luego, con la
ayuda del empuje de la lengua sellaban y deglutian, pudiendo asi favorecer la
protusion de los incisivos.

Todas estas complicadas asociaciones y discusiones previas, nos
pueden hacer pensar que el resalte puede tener relacion con alteraciones de la
musculatura perioral, alteraciones con la deglucion, la masticacién y con la
protusion lingual o interposicion de lengua y labio inferior. Por otro lado, hay
estudios que han analizado la fuerza de la lengua y labios sobre la inclinacion
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de los incisivos y han concluido con que no son capaces de provocar cambios
a ese nivel (134, 136). EI movimiento protusivo lingual que mostraban los
sujetos con interposicién, aunque era significativa su asociacion, no lo era la
fuerza con la que la lengua apoyaba contra los dientes, por lo tanto, no podria
ser la responsable de la mordida abierta. En este trabajo, la protusion lingual
fue considerada mas una consecuencia que una causa (75, 134, 139).

En vistas de toda esta argumentacion, podriamos pensar que tanto el
aumento del resalte, como la alteracion de la deglucién con interposicion
lingual o contraccion muscular y los movimientos protusivos linguales serian
el resultado de la adaptacién ante la alteracion sagital de los maxilares, méas
que la consecuencia de las alteraciones de las fuerzas musculares linguales y
labiales.

Del analisis de la funcion respiratoria y la maloclusion encontramos
un poco mas de bibliografia al respecto. De entre estos trabajos se ha llegado
a la conclusion de gue en la poblacion con PC el tipo mas frecuente de patron
respiratorio era el mixto u oral frente al nasal. Dos de estos trabajos
empleaban como material y métodos la observacion del paciente (82, 99),
mientras que en el otro estudio y el nuestro empleabamos el espejo de Glatzel
(96).

Los porcentajes mas bajos de respiradores mixtos u orales, los
mostraban Santos y cols. (38) 65.9% y Martinez y cols. (96) 42%, en
poblacion con PC en denticion permanente. El valor mas alto lo obtuvieron
Barrionuevo y cols. 86.2% (99). La prevalencia hallada en nuestro estudio
fue del 76.7% en poblacion con PC y del 6.7% en poblacion control. Los
diferentes resultados entre los otros estudios y el nuestro, se podrian atribuir a
la diferencia en el material y método empleado y/o a la muestra, sobre todo al
nivel del grado de afectacion de la PC. Tal y como reflejaba el trabajo de
Hyun y cols. (140) los sujetos afectados con un grado GMFCS Il mostraban
una menor funcién respiratoria y menor presion respiratoria al compararlos
con los otros dos grupos menos gravemente afectados.
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Como hemos descrito anteriormente la relacion funcion respiratoria
con el IED resulto ser significativa en nuestro estudio, coincidiendo con otros
trabajos (82, 38). Al analizar la forma en la que la respiracion mixta u oral
podria estar relacionada con la morfogénesis de la maloclusion nos
encontramos con la descripcion del denominado sindrome de facies del
respirador oral.

El cambio en la via de entrada del aire conllevaria el desarrollo de
este tipo de maloclusion caracterizada por un patrén de crecimiento vertical,
un retrognatismo maxilar mas marcado a nivel mandibular con rotacion
antero-posterior del eje mandibular, cambios en la posicion del hioides y de
la lengua, aumento de la altura facial inferior, sobreerupciéon de los molares
posteriores y estrechez maxilar. Estas caracteristicas en la mayoria de los
estudios sobre los efectos de la respiracion oral sobre la morfogénesis de la
maloclusion fueron estadisticamente significativas. No sucedio lo mismo con
las variables del resalte aumentado, mordida abierta y falta de sellado labial
(107, 108, 112). Strodel (93), también encontro en su estudio cefalométrico
que los pacientes con PC espastica mostraban una gran tendencia a la clase 11
esqueletal y al crecimiento vertical.

Nuestro estudio también encontré relacion estadisticamente
significativa entre un patron de respiracion mixto u oral y el patron de
crecimiento vertical o dolicofacial, no coincidiendo con el estudio de
Barrionuevo y cols. (99). Esta mayor tendencia al crecimiento vertical, que
originaria caras alargadas, fue observada en otros trabajos. Barrionuevo y
cols. (99) obtuvieron un 71.3% en poblacion con PC, Miamoto y cols. (82)
obtuvieron para la misma poblacion un porcentaje del 68.9% frente al 31.1%
en poblacién control. Nuestros resultados fueron del 78.3% para la PC y del
15% para la muestra sin discapacidad. Pensamos que la diferencia de estos
valores, sobre todo el aumento del porcentaje en poblacién control, podria ser
debida, por un lado, al material y métodos empleado, ya que utilizaban un
método de observacion de la longitud de la cara, mientras que nosotros
mediamos los tres tercios de una manera mas objetiva. Y, por otro lado, a
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que la muestra control del trabajo de Miamoto y cols. (82) partia ya de una
situacion inicial del 100% de maloclusion.

En nuestro estudio no encontramos relacion significativa entre la
alteracion de la funcion respiratoria con el resalte. Se mostré6 una marcada
tendencia con la relacion transversal, concretamente con la estrechez y las
mordidas cruzadas. Y la relacion con la mordida abierta si fue significativa,
coincidiendo con los resultados de otros estudios (107, 108, 112). También
fue significativa la relacion con la falta de sellado labial. Coincidiendo con lo
concluido por Souki y cols. (113) en su estudio sobre los tejidos blandos en
pacientes respiradores orales en poblacion sin discapacidad, estableciendo
que esta ausencia de sellado seria consecuencia de la busqueda de la mejora
en el paso del aire a través de la cavidad oral.
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Conclusiones

La prevalencia y gravedad de maloclusion fue significativamente
mayor en la poblacion con PC frente a la poblacién control.

Las variables morfolégicas mas significativas en el grupo con PC
fueron a nivel extraoral la presencia de caras alargadas y a nivel
intraoral: la clase Il molar derecha, la clase Il canina derecha e
izquierda, el resalte aumentado, la mordida abierta, la estrechez de
arcadas, la separacion interincisiva maxilar y mandibular, el diastema
interincisivo y las giroversiones en incisivos mandibulares.

Los pacientes con PC mostraron un valor medio del angulo IV,
calota-columna, significativamente mayor que la poblacién sin
discapacidad.

Todas las funciones orales estaban significativamente alteradas en la
poblacion con PC.

Los factores oclusales que mostraron relacion significativa con el
IED, en ambos grupos de poblacion fueron: el tamafio del diastema
interincisivo, el aumento del resalte, la estrechez o mordidas cruzadas
unilaterales y la mordida abierta. Esta Gltima, ademas, aumentaba la
respuesta, el IED, de manera muy intensa en la poblacion con PC.

Ningun angulo mostraba relacion significativa con el IED, en ninguno
de los dos grupos de poblacion. Solo aumentos del angulo Ill, cae-
cuello-Frankfurt, se relacionaron con aumentos en el valor del resalte,
en ambos grupos.

De entre todas las funciones orales, en el grupo con PC, solo la
funcion respiratoria mostro relacion significativa con la postura de la
cabeza, concretamente con el angulo 1V, CAE-vértex-columna.

En el grupo con PC, el IED aumentaba significativamente con la
alteracién de todas las funciones orales.
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Conclusiones

9- En la poblacion con PC, se establecieron relaciones significativas
entre el tipo de patron respiratorio oral o mixto con la mordida abierta
y la deglucion con interposicion lingual con el resalte y también, con
la mordida abierta.

10-Las  principales  funciones orales  mostraron  relaciones
estadisticamente significativas entre si, solo en grupo de estudio. La
respiracion mixta se relacion6 con la deglucion atipica y viceversa. A
su vez, ellas dos se relacionaron con la falta de sellado labial, con ser
sujeto pasivo o subfuncional a nivel motor oral y ser alimentado por
sonda o llevar una dieta semisdlida.
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Que este comité en su reunion celebrada el dia 28 de mayo de 2014 ha evaluado y ha
aprobado las aclaraciones solicitadas del estudio titulado: “Anélisis de la maloclusion y
de posibles factores etiologicos involucrados en su desarrollo: posicion de reposo de 1=
cabeza y funcién motora oral. En un grupo de pacientes con paralisis co
comparado con un grupo control.”
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Fdo.: Vicent Valentin Segurz;
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187



ANexos

HOJA DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO INFORMADO

Una de las caracteristicas clinicas a nivel oral de los pacientes con
paralisis cerebral que méas preocupa por todas sus repercusiones tanto
estéticas como funcionales es la forma en la que se relacionan los dientes y
las estructuras de alrededor. Para conocer mejor los factores que intervienen
en su desarrollo y poder en un futuro controlarlos hemos disefiado este
estudio, donde compararemos sus caracteristicas con un grupo de pacientes
sanos.

El objetivo es analizar cudl es la maloclusion mas frecuente y como
factores como la posicion de reposo de la cabeza, la funcion respiratoria, la
deglutoria y la de la musculatura perioral pueden intervenir e influir en su
desarrollo. Para recoger los datos emplearemos técnicas inocuas para el
paciente, observacion visual de como se relacionan las arcadas y medicion de
la desviacion con sonda periodontal. Para valorar la posicidn de reposo de la
cabeza emplearemos un goniémetro. La funcidn respiratoria se valora
empleando un espejo tipo glazel y la funcién deglutoria y de la musculatura
perioral se determinan observando como responden los muasculos durante la
deglucién y durante la estimulacion con un depresor lingual. En ningln
momento se empleara ningun tipo de farmacologia ni ninguna técnica que
pueda influir en el seguimiento de su enfermedad.

Los datos de caréacter personal y registros fotograficos que pueden ser
empleados a la hora de divulgar las conclusiones del estudio son la edad y el
sexo, Yy fotos unicamente de la boca y de la posicion de la cabeza con
respecto al tronco, siempre manteniendo el anonimato de la persona ocultado
bajo una raya los ojos.

El disefio del estudio ha pasado la supervision del comité de ética del
Hospital universitario Dr. Peset. La investigadora principal es la odont6loga
Victoria Martinez Mihi profesora asociada de la universidad de odontologia
de Valencia y una de las responsables de la clinica de cruz roja para pacientes
discapacitados y del area odontoldgica del departamento de estomatologia del
hospital Dr. Peset.
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D/Dna.

Como representante legal de

Declaro que he entendido toda la informacion que se me ha
proporcionado previamente, que autorizo a que se le realice la exploracién
dental de forma gratuita con el fin de recoger los datos pertinentes para el
estudio. También comprendo que puedo dirigirme a la odont6logo
responsable en cualquier momento, de manera personal o telefonicamente, en
la clinica odontoldgica de cruz roja para pacientes especiales sita en la C/
Vidal de Cafielles 43 Bajo, teléfono 963724436, en el hospital Peset
961622392 o en la facultad de odontologia 963864400 o en la direccién de
correo marmivic @ uv.es, para realizarle cualquier observacion o aclarar
cualquier duda que se me pueda plantear.

Valencia a de de 20

Odontéloga responsable Padres / Tutores.

También comprendo que en cualquier momento puedo revocar el
consentimiento que ahora presto.

D/Dna.
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Como representante legal de

Revoco el consentimiento para la realizacion de la exploracion o el uso de los
datos generados de la misma.

Valencia a de de 20

Odontologa responsable Padres/ Tutores.

En el cumplimiento de lo establecido por la Ley Orgénica 15/1999, de 13 de diciembre, de
Proteccion de Datos de Caracter Personal, le informamos que los datos que figuran en el
presente documento forman parte de un fichero propiedad de Victoria Martinez Mihi para la
correcta prestacion de los servicios que la empresa ofrece a sus clientes.

Asi mismo, le informamos que puede ejercer sus derechos de acceso, rectificacion,
cancelacién o oposicion ante el Responsable del Fichero en nuestras oficinas de la Avda Del
puerto 254 puerta 1, teléfono 963311443 o en la direccidn de correo electrénico marmivic @
uv.es, debiéndose identificar mediante DNI, Pasaporte o Tarjeta de Residencia.

190



Anexos

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS

Nombre: Fecha nac:
Fecha 1 recogida datos: Fecha 2 recogida datos:
TIPO PC: Espéstica: 1hemiplejia 2 diplejia 3triplejia 4 tetraplejia

5 Atetoide/ distonica 6 Ataxica 7 Mixta

AFECTACION 1. Leve 2. Moderada 3. Grave
Tipode RM: 0.No 1. Leve 2. Moderado 3.Severo 4. Profundo

EPILEPSIA 1.si /0.no

TTO. Médico:
POSTURA EXP: EXTRAORAL
___0Ono Posicion de reposo Trichion — glabela
control
1 control i i

conto Tiempol Tiempo2 Glabela- punto subnasal
Cae-Cuello-
frakfurt p
Cae-Veértex- Punto subnasal-menton
Frankfurt
Cae-Vértex- 0 Mesofacial
Columna
Calota- 1 Braquifacial
columna

2 Dolicofacial

FUNCION RESPIRATORIA: 0. Nasal 1. Oral 2. Mixta
LABIOS REPOSO: 0. Competencia labial 1. Incompetencia labial

FUNCION DEGLUTORIA: 0. Normal 1.Inter.ligual 2. C. Muscular 3.No cto
interarcada.

TIPO DE DIETA: 1. Normal 2. Triturada 3. Semi 4, Sonda
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EXPLORACION INTRAORAL : (Oclusién)

Plano sagital:  Clase Molar DRCHA 1/11/11 Clase Molar Izg. 1/11 /11
Clase Canina DRCHA I/11/111 Clase Canina lzqg. I/ 1I/111
Plano Vertical: mm. RESALTE: mm.

Plano transversal: 1. Normal 2. Estrechez 3. M.C.uni  4.M.C bil 5.Tij.
Uni 6.Tij.Bil.

ANOMALIAS DENTOFACIALES: Valor IED

Denticion: Dientes incisivos, caninos y premolares perdidos MX/MDB (nlimero)

Espaciamiento

Apifiamiento en segmentos Separacion en segmentos Diastema (mm)
incisivos: incisivos:

0= sin apifiamiento 0= sin separacion

1= Un segmento apifiado 1= Un segmento separado

2= Dos segmentos apifiados 2= Dos segmentos separados

Méxima irregularidad anterior del Méxima irregularidad anterior
maxilar (mm) mandibular (mm)
Oclusion
Relacién molar anteroposterior
O=normal
Resalte (mm) Superposicién anterior Mordida 1= Semicuspide

de la mandibula (mm) abierta (mm)
2= Cuspide completa
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0 passive 1 2 semifuncional 3 funcional
subfuncional
Reflejo No reaccion | Cierray Cierray libera Cierray abre
mordida sostiene rapidamente suavemente
fuerte
Cierre del No cierra No cierra Cierra pero no Cierra
labio sobre con labio satisfactoriamente | satisfactoriamente
palito pero lo
sostiene con
dientes
Cierre labial | No cierra No cierra, No cierra del Cierra
durante lengua se todo, pero lengua | satisfactoriamente
deglucion interpone no se interpone
Control de | Pierde toda | Siempre Pierde algo de No pierde comida
comida la comida pierde comida
durante bastante
deglucion
Masticacion | Sin Abre/cierra Si movimientos, Ciclo
movimiento pero sin control masticatorio
lingual existe
Beber pajita | No Intenta pero | Lo hace pero Lo hace perfecto
movimiento | no puede intermitente
Control del | No control, | Pierde la Pierde poco No pierde
liquido en se pierde mayor parte
la deglucion

OMAS : ESCALA MOTORA ORAL
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