
1 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 
FACUL TAO DE OOONTOLOGIA 

EL SINDROME DE DOWN Y SU TRATAMIENTO 

ODONTOLOGIC:O 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

PRESENTA: 

ROSA LUZ GALINDO CARDONA 

YEXICO, D. F. 1983 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



EL SINDROME DE DOWN Y SU TRATAMIENTO ODONTOLOGICO 

Indice, 

Página 

Introducci6n .. .•.......... ,, ......... , . . . . . . . . 1 

l.- Definici6n y Tipos........................... 6 

2.- Etiología y Frecuencia •••••••••••••••.••••••• 12 

3.- características F!sicas, ••••••••• , ••••••••••• 24 
w·• 

4.- caracter!sticas Psicol6gicas ••••••••••••••••• :1 

5.- características Patol6gicas 
y Mortalidad . ..•.•. ,. .............. , . . . . • .. .. . . . • . . . 40 

6.- Caracter!sticas Orales ••••••••• , ••••••••••••• 48 

7.- Tratamiento Odontol6qico ••••••••••••••••••••• 63 

Conclusiones ..•. .• _ ........... __. •.• ,. .. ~. . . . . .. . . 87 

Bibliograf!a ... .................. , . . . . ... . . . .. . • • • . . 91 



INTRODUCCION 

Los defectos orQfaciales han sido notados en muchas cultu­
ras. En la mayoría de los casos, los individuos habían sido­
estigmatizados o eliminados debido a su malformación. En ala~ 
nas sociedades, sin embargo, fueron tratados con especial re! 
peto, corno si la anomalía representara un siqno de co~unica-­
ci6n divina. 

Longacre informa que la cerámica precolombina en el Museo­
de Antropología de Máxico revela una amplia variedad de defe~ 
tos, incluyendo labio leporino, hendidura bilateral de labio­
y paladar, Síndrome de Pierre Robín, disostosis mandibulofa-­
cial, querubismo y Síndrome de Down. De especial inter's es -
la figura de un padre sosteniendo a su hijo, ambos con simil~ 
res defectos craneofaciales, indicando un interés cultural en 
problemas hereditarios. (37) 

La aberración genética es probablemente la causa principal 
de morfogénesis anormal en los síndromes de defectos rndlti--­
ples. El patr6n más comdn de rnalformaci6n en los seres huma-­
nos es el Síndrome de Down. 

John Langdon Haydon Down naci6 en Tor Point en cornwall -­
Inglaterra el 18 de noviembre de 1828. Era descendiente de -­
una familia irlandesa de parte de su padre. Fué a las escue-­
las locales, estudió y lo hizo bien,~ero tuvo aue dejar la e! 
cuela para ser aorendiz de su padre aue era boticario. John -
fu~ un agudo miembro de las instituciones locales literarias­
y cient!f icas y se dice que un regalo de los m~dicos de Ar--­
nott' s que le fué enviado, fué el inicio q~e lo impulsó a ha­
cer de la ciencia su profesi6n. A los 18 años se dirige a Lo~ 
dres en donde encuentra un puesto en el servicio de cirugía -
en Whitechapel Road, donde tenía que sangrar a los pacientes, 
lavar botellas, administrar drogas y extraer dientes. Ingresó 
a la sociedad farmacéutica en Bloomsbury Square_donde gan6 el 
premio de Química Orgánica. Estuvo en contacto con Faraday -­
(f!sico y qu!mico inglés que consiguió po~ primera vez liqui­
dar los gases ácido carbónico y prot6xido de nitr6qeno) a ---

1 



qui~n asisti6 en sus trabajos sobre los gases. Decidi6 estu-­
diar medicina ingresando en el hospital de Londres en octubre 
de 1853, ah! llev6 a cabo una carrera distinguida, honores y­
medallas de oro y comenz6 a prepararse ~ás en 1856 en el Ayu~ 
tamiento de Boticarios y en el Real Colegio de Cirujanos. En-
1858 fué nombrado Superintendente Médico del Asilo Earlswood­
para Retrasados Mentales en Surrey, su ánimo y distinci6n de­
mente siguieron adelante y en el mismo año gana la Medalla de 
Oro en Fisiolog!a y en 1859 el MRCP y el MD de Londres. Down­
se revela como un observador cl!nico agudo y un anatomista -­
m6rbido, sus ideas eran liberales y avanzadas, defendía aue -
las mujeres tuvieran una mayor educaci6n y negaba aue el que­
na la tuvieran, las hiciera más propensas para producir des-­
candencia con debilidad mental. Su descripci6n clásica del t! 
po mongoloide de idiota, como 61 lo llam6 fué contenida en un 
art!culo titulado "Observaciones Sobre Una Clasificaci6n Etn~ 
ca de los Idiotas" publicado en los reportes del hospital de­
Londres en 1866 1 y dice lo siguiente: 
"El cabello no es negro, como el verdadero mongol, sino de un 
color caf~, recto y corto. La cara es gruesa y destituida de­
prominencias. Las mejillas son redondeadas y extendidas late­
ralmente. Los ojos están colocados oblicuamente y el canto i~ 
terno más distante de lo normal uno del otro. La fisura pal~~ 
bral es muy angosta. La frente está arrugada transversalmente 
por la constante asistencia aue los elevadores del párpado G~ 
rivan del mGsculo occipito-frontal en la abertura de los o--­
jos. Los labios son gruesos y grandes con fisuras transver--­
sas. La lengua es larga, gruesa y muy rugosa. La. nariz es pe­

queña. La piel tiene un tinte ligero de color amarillo sucio­
y es deficiente en elasticidad dando la apariencia de ser de­
masiado grande para el cuerpo". "No se puede dudar qu~ estas­
caracteristicas 'tnicas son el resultado de una degenera 
ci6n". (41) 

John Langdon Haydon Down usa el término de mongolismo por­
prirnera vez en 1866, como parte de su intento para categori-­
zar los padecimientos sobre una base racial y afirma ~~e '~ta 
es una degeneraci6n racial. A partir de esta fecha una gran -
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investigaci6n se ha hecho sobre el mongolismo con la apariencia 
facial del mongoloide como una raz6n de que el S!ndrome de Down 
puede ser ampliamente estudiado. (12) 

Los hijos de Dow~, Reginald y Percival>arnbos capacitados en­
medicina en el hospital de Londres se unieron a su padre en --­
Normansfield y poco después se volvieron responsables de esta -
casa de atención para enfermos mentales, después de la muerte -
de su padre en 1897. 

Reginald en 1906 hizo algunos comentarios de importancia so­
bre el mongolismo, los cuales estaban en contra de la interpre­
tación de su padre del síndrome y dice: 
"Si es un caso de reversi6n, debe ser una reversión a un tipo -
más ,atrasado que la estirpe mong6lica de la cual algunos etn6lo 
gos creen que derivan todas las razas del hombre; podría ser u­
na instancia de variación, aunque parece ser difícil aplicar -­
tal término a una condici6n que compromete tantas peculiarida-­
des correlacionadas de manera muy diferente y que recurren con­
tanta frecuencia". 

Esto era escrito durante el tiempo de vida de Augusto Weis-­
mann, biólogo alemán, nacido en Francfort del Meno (1834-1914)­
quien estaba corrientemente atribuyendo la variación a cambias­
en los cromosomas del plasma germinal. 

Este pasaje puede ser tomado como una anticipación de los -­
descubrimientos más recientes, llevados a cabo,por investigado­
res de todo el mundo. (41) 

En 1932 P.J. Waardenburg sugirió en una monograf!a sobre el­
ojo humano que el Síndrome de Down resultaba de una aberraci6n­
cromos6mica espec!fica debido a una no disyunción refiri6ndose­
como sigue: 
"Me gustar!a sugerir que los citólogos investiguen la posibili­
dad de que tenemos nosotros en el hombre un ejemplo de una abe­
rraci6n cromos6mica espec!fica, el mongolismo debería ser estu­
diado para determinar si es una deficiencia cromos6mica que re­
sulta de una no disyunci6n o una duplicación cromos6mica". WaaE 
denburg es un oftalmólogo holand€s que formó narte del departa­
mento de gan,tica m6dica en las Universidaqes de Utrecht y Lei­
den. Actualmente se encuentra retirado en OOsterbeek. (18) 
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Hasta 1959 el mongolismo fu~ en el hombre un misterio m~di­
co, (31) porque a trav~s de la investigaci6n realizada en este 
año por J. Lejeune, Gautier y Turpin hubo el descubrimiento e­
ventual de la trisomía 21; este fu~ el primer desorden cromos~ 
mico en ser explicado en el hombre. Lejeune proporcion6 una v~ 
si6n más profunda de la etiología del mongolismo, cuando un -­
cuidadoso anális.is de los cromosomas de estos niños demostr6 -
un cromosoma extra autos6mico, llegando a los 21 cromosomas. -
Estas criaturas tenían en sus c~lulas 47 cromosomas, en lugar­
de los 46 normales. 

Penrose y otros investigadores descubrieron la trisomía por 

translocaci6n y el mosaicismo en el Síndrome de Down en estu-­
dios realizados en 1960 y 1961. (17) 

Gen~ticamente el Síndrome de Down es significativo, ya que­
fu~ el primer síndrome que se prob6 ser el resultado de un ca~ 
bio cromos6mico en los seres humanos. (12) 

Debemos tomar en cuenta que todo individuo tiene en su ha-­
ber orgánico y psicológico un factor constitucional heredita-­
rio y un factor ambiental. (9) 

El objeto de cualquier programa de rehabilitaci6n y entren~ 

miento para el retardado mental es aumentar la capacidad fun-­
cional total del paciente. Es obvio, que un paciente con dete­
ripro intelectual puede tener más reducidas sus potencialida-­
des por defectos y problemas físicos. S6lo en las ~ltimas dos­
décadas se ha entendido.mejer la forma en que los defectos den 
tales pueden tener un efecto contribuyente en el cuadro total. 
Krauss, Clark y Oka han demostrado, sin lu~ar a dudas, que los 
dientes y las estructuras que los rodean son afectados por el­
crecimiento y desarrollo anómalo y oueden ser correlacionados­
con éllos. Esta correlaci6n se aplica no solamente al retardo­
de etioloq!a hiof!sica, sino tambi~n a la desviaci6n del desa­
rrollo atribuido a factores culturales y familiares. También -
se ha ganado suficiente experiencia en el trataraiento de los -
impedidos mentales, como para reconocer que la buena salud bu­
cal no s6lo es fundamental para acrecentar el potencial biol6-
gico de estos pacientes, sino con frecuencia lo es para aumen­
tar su autoestima, dignidad y aceptaci6n por la sociedad. 
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El papel del odont6logo en la rehabilitaci6n de estos pa-­
cientes, por lo tanto( requiere una cornprensi6n de la natura­
leza del retardo mental, los factores etiol6gicos implicados, 
las manifestaciones orocraneofaciales y las consideraciones -
en el diagn6stico y tratamiento. 
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DEFINICION y TIPOS 

El Síndrome de Down está formado de dos palabras: Síndrome -
(del griego syndrome, concurso-afluencia) conjunto de síntcmas­
que se refieren en general a un mismo grupo de enfermedades, p~ 
ro insuficientes para estableóer el diagn6stico de una enferme­

dad y el apeÜido Down, en honor al mádico británico que descrf 
bi6 por vez primera su cuadro clínico en 1866. <10) 

El Síndrome de Down, Mongolismo, Trisom!a 21 o Trisom!a G es 
una anomalía congénita que se debe a una alteraci6n d~ lo,s cro­
mosomas. (1) Es uno de los síndromes de malformaci6n más fácil­
mente reconocibles y más frecuente de todos los transtornos erg 
mos6micos del hombre. (40) Es una enfermedad genética, un ~sta­
do permanente, irreversible, que menoscaba la vitalidad y la e~ 
pacidad de desarrollo ulterior del organismo. Es la causa más -
frecuente de subnormalidad fisica y nn:intaJ en los niñcs, es una 
disposición anormal de cromosoma~ rara, que ocurre algunas ve-­
ces en los seres humanos causando invariablemente graves defec­
tos congénitos. (8) Es la más frecuente de las anomalías cromo­
s6micas a nivel de autosomas observadas en reci~n nacidos aun-­
que no es un transtorno particularmente común, es una trisom!a­
autos6mica. (33) 

Este desorden se caracteriza por una deficiencia central del 
crecimiento, la cual se evidencia por un desarrollo retrasado -
tanto físico como mental, tienen la debilidad mental y aspecto­
t!pico de la facies que recuerda la de los mongoles. {28) Aun-­

que su descripci6n cl!nica era bastante exacta, la clasifica -­
ci6n 4tnica de "mongolismoff con sus infortunadas implicaciones 
raciales, es considerada como no científica y está perdiendo fe 
vor rápidamente, por delicadeza a esta raza y a los investigadg 
res orientales, se tiende a denominar hoy al mongolismo, S!ndrg 
me de Down o más bien 'l'risom!a 21 que es al mejor nombre para -
este transtorno porque se ~a comprobado que los cromosomas ex-­
tra eran miembros del grupo G y se lleg6 al acuerdo de llamarlo 
21 extra (aunque el 21 y el 22 son muy similares). Como normal­
mente hay dos cromosomas del ntlme'ro 21, el extra es el tercerq-
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por lo tanto1 el lrans:loruo se. dc.moxr.ina Trisomia 21 y como soma­

significa cuerpo, indica que tay tres pr..qucños cuerp0s crornos6-
micos del lipc 21 • (22) Consiste rf:aJ.mcttle, en una arim;¡.:alidaa 
cromos6mica adquirida duranl~ la rnadur~ci6n de las cllulas se-~ 
xuales, estos seres tienen 47 cromo•omas y no •6 que son los 

normales. 
Recordaremos que los seres humanos tienen 23 pares de cromo­

somas en total; 22 pares son autosomas (cromosomas no sexuales) 
y el otro par lo constituyen los cromosomas sexuales (el cromo­
soma Y es muy pequeño comparado con el cromosoma X) • El hombre­
produce dos clases de espermatozoides; la mitad con un cromoso­
ma X y la otra mitad con un cromosoma Y. En la mujer todos los-
6vulos llevan un cromosoma X. Si un 6vulo es fecundado por un -
espermatozoide que tiene un cromosoma Y el producto será hom -­
bre; pero si lo es por un espermatozoide que tiene un cromosoma 
X, el resultado será una mujer. 

Mediante muchos experimentos se han podido convencer los qe­
netistas, de que se requiare un conjunto cromos6mico normal, p~ 
ra que se realice un desarrollo normal de los organismos. 

En los Gltimos años ha sido posible estudiar los cromosomas­
humanos utilizando una pequeña cantidad de sangre y cuitivando­
sus c~lulas (leucocitos} para observarlos en mitosis¡ en ~llos, 
los cromosomas teñidos pueden ser estudiados. Al perfeccionarse 
estos rn~todos, íu6 posible a los genetistas estudiar los cromo­
somas de los tipos humanos anormales. (36) 

Los avances en el campo de los cultivos de tejidos han hecho 
la determinaci6n exacta del número y forma de los cromosomas de 
los mam~fcros, tal vez, lo más relevante de estas nuevas t~cni­
cas son el uso de los agentes de pretratamiento, tales corno la-, 
colquichina para deter~inar la Mitosis y el uso de solucion hi-
potónica para causar una hinchaz6n de las c6lulas y lógicamente 
la separaciGn de los cromosomas. (44) 

La terminología utilizada para clasificar lo~ cromosomas es­
la siguiente: 
Un cromosoma cu~·o cenlr6mero (zona que no se tiñe y une los dos 
crom.1tides, rer1 e sentados por un circulo e1\ cada cromosoma) es­
tá aproximadamente a r.lilad de su uje largo, d!cest= qui'.' es Meta-
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Centr6mero 

Meta- Submeta-,, . 
C~ntrico C~ntrico 

A ero-

C6ntrico 

Sat6lite 

Constricci6n 

Secundaria 

Representaci6n EsCTUem.1tica de los t:ces tipos de cromosomas 

humanos. 



c~n1..1:ico (mE;?t.a, entre) 1 por lo tanto, ¡us dos braios son de a-­
proximadamente Jgual longitud. 
Un cromosoma cuyo centr6mero e&lá situado entre su parte media­
y uno de sus extremos se denomina Submetac6ntrico; tiene un bra 
zo corto y uno más largo. 
Un cromosoma cuyo centr6mero está muy cerca de uno de los extre 
mos se denomina Acrocéntrico (acro, al final); tiene un brazo -
muy corto y uno muy largo. Las posiciones correspondientes de -
los centr6meros se denominan mediana, submediana y subterminal, 
respectivamente. Ningan cromosoma humano tiene centr6mero si-­
tuado en un extremo. 

Los satélites son pequeñas porciones esféricas teñidas del -
cromosoma, que están separados de los extremos de los brazos -­
cortos de algunos cromosomas acrocéntricos, por un hilo muy es­
trecho. Se descubren regularmente en cromosomas 13, 14, 21 y a­
veces en otros cromosomas acroc~ntricos, pero nunca en el crom~ 
soma Y. Las constricciones secundarias son zonas no teñidas en­
un crom4tide o cromosoma. Se parecen a constricciones primarias 
{otro nombre para los centr6meros), pero a diferencia de állas­
no tienen suficiente constancia en la posición para ser atiles­
con el fin de identificar los cromosomas. 

En un cariotipo los pares de cromosomas humanos dispuestos 
primariamente en orden descendiente de longitud y morfología, -
se enumeran de uno a veintid6s y se pueden disponer los 22 pa-­
res en siete grupos que se denominan: 
Grupo A . 1 . 
Grupo B 4 

Grupo e . 6 . 
Grupo D :13 

Grupo E : 16 

Grupo F :19 

Grupo G :21 

y un par más 
(Y es el que 

viente). 

a 3 {cromosomas metacántricos más largos) 
a S 

a 12 

a 15 
a 18 

a 20 
a 22 (cromosomas acroc~ntricos cortos}. 
el nt1mero 23 de cromosomas sexuales o cronosomas 
precisamente determina el sexo del nuevo ser vi 

En los varones el grupo G tambi~n contiene el cromosoma Y -­
que es un cromosoma acroc,ntrico como los otros, pero suele ser 
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Los cromosomas de una mujer normal, abajo ~e colocan los 
crOtllosomas cortados y arreqlados en pares de hom6loqos. 



el más largo del grupo y sus brazos suelen ser paralelos en lu­
gar de ser divergentes, como en los otros elementos del grupo -
G. 

El cromosoma X es muy similar a ciertos miembros del grupo -
e y no siempre puede distinguirse como entidad separada de alg~ 
nos miembros del mismo. (22) 

Resumiendo: Un pequeño autosoma del grupo G designado con el 
número 21 se añade al complemento normal en los casos en que se 
reconoce el SDD (Síndrome de Down}. Fu~ dificil distinguir el -
cromosoma número 21 del na.mero 22. Cuando por primera vez fue-­
ron colocados en un cariotipo con base en su tamañot se consid~ 
r6 que el na.mero 21 era ligeramente más grande que el 22. Anál!. 
sis criticas demostraron luego que el ntimero 22 es más grande -
que el na.mero 21, pero la Conferencia de París acordó dejarlos­
en sus posiciones actuales en el cariotipo estándar. Los cromo­
somas 21 y 22 tienen pequeños satálites que s6lo se pueden ob-­
servar en las mejores preparaciones microscópicas. La aplica--­
ciones de tinciones diferenciales y la toma de fotografías con­
un rnicrosc6pio fluorescente, permitieron distinguir entre los -
ntimeros 21 y 22 y asociar el ntimero 21 con el SDD, cuya nomen -
clatura cromos6mica es 47, + 21 y cuya fórmula cromos6mica es~-
2n + l. {16). 

Un efecto establecido en la qametog~nesis es la no disyun -­
ci6n, fen6meno en el cual un par de cromosomas no se separa y -
aM.bos van a una de las células hijas durante la meiosis. (15) 

En unos pocos casos est4n presentes los 46 cromosomas norma­
les, pero hay una translocaci6n de un cromosoma 21 extra, a o-­
tro sitio. 

Es un estado que se presenta en todas las razas. 
En pacientes afectados por el SDD, se han encontrado tres -­

aberraciones cromos6micas: 
lw- Trisom!a o Mongolismo Genético. En la cual un cromosoma. es­
pecifico se presenta tres veces en lugar de dos. 
2.- Translocaci6n. En la cual hay un intercambio mutuo de un 
cromosoma con otro hom6logo o no hom6logo, que resulta de su 
rompimiento y su reuni6n subsecuente ( es un pedazo de cromoso­
ma pegado a otro crOJttosoina completo, posiblemente por afinidad 
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Cromosomas de un hombre con S!ndrome de Down. 

Cariotipo mostrando la trisom!a del par 21. 



1 ... 2 3 4 5 
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Los cromosomas de una mujer con el Síndrome de Down. 
Notase el autosoma extra número 21. 



química) • 
3.- Mosaicismo. Es la condici6n en la cual un organismo contie­
ne dos o más líneas celulares, cada una teniendo diferente con~ 
tituci6n ~r.omos6mica. Afectando s6lo a un tipo de células. Es -
fenotípicamente normal y genotípicamente anormal. 

La gran mayoría de los pacientes afectados por este síndrome 
tienen 47 cromosomas y cariotipo de trisomía 21. En un estudio­

realizado recientemente más del 95 % de todas los casos del SDD 

presentaban trisom!a 21 G con raras excepciones, los padres de 
éstas criaturas tienen cariotipos normales. Sin embargo, unas -

pocas mujeres con SDD han llegado a la edad adulta y han tenido 

hijos, algunos con SDD y otros completamente normales. 

Aproximadamente 5 a 10% tienen translocaci6n de cromosomas -
afectando a material.cromos6mico 21 adicional, tienen 46 cromo­
somas pero sufren translocaci6n de parte del cromosoma 21 a o-­
tras cromosomas, casi siempre un miembro del gurpo G o del gru--· 
po D. Este tipo es familiar y se transmite generalmente por la­
madre. El peligra te6rico de un padre portador de translocaci6n 

produciendo un hijo con SDD es del orden de 1 x 3, pero dl pelf 
gro real calculado por Hamerton {1968) es alrededor de uno para 
diez. (13, 40). Estos dos tipos de aberraciones en virtud de -­
que alguna de cualquiera de las dos células progenitoras ten!a­
defecto, tanto las cálulas germinales como las somáticas del ~­
producto resultante, (en este caso un Down) están dañadas. Cl!­
nicamente el mongol por translocaci6n presenta muy poca dif eren 
cia con el paciente mongol por trisom!a. 

El cariotipo de mosaico se presenta Gnicamente del 2 al 5% -

El fenotipo de estos mosaicos depende del ntimero de c~lulas a-­
fectada$; por lo tanto, puede variar desde los lactantes con m~ 

nifiesta trisom!a 21 hasta algunos prácticamente normales. Du-­

rante el proceso de diferenciaci6n celular del huevo Cmultipli­
caci6n y diferenciaci6n en aparatos y sistemas) algunas l!neas­

de cálulas so~ticas perpet~an el defecto, mientras que otras -
tantas líneas de c'lulas poseerán un cariotipo normal, por ásto 
el Down por mosaicismo puede tener la facies caracter!stica o -
s6lo alqunos estiqmas f!sicos clásicos, pero la inteligencia -­
normal. (4~) 
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'l'ranstorno 

Sf.ndrome de 
Down. 

(asociado con 
autosornas) 

Trisom!a de 
tipo 21 

Tipo de Trans­
locaci6n. 

Tipo Mosaico 

Ejemplos de 
Cario tipo 

47, XX, G+ 6 

47, XY, G+. 

46, XX, D-+ 
(DqGq)+ 

46, XY, G-+ 
(GqGq).+ 

46, XX/47, XX, 
G + 
46, XY/47, XY, 
G +. 

Frecuencia 
Aproximada 

l en 600 na­
cidos. 

Más de 95% -
de los casos 

3 a 4% de -
los casos. 

2 a 3\ de 

los casos 

Edad Materna 

Aumentada 

Normal 

Normal 
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1 
ETIOLOGIA Y FRECUENCIA 

Aunque la causa permanece algo obscura, el defecto aparente­
mente se iniciaría entre la sexta y octava semana de desarrollo 
como lo evidencian otras condiciones an6malas (defectos cardía­
cos congánitos y anomalías oculares y del oído externo). Todavf 
a existe gran desacuerdo por lo que respecta a la etiología. 

Se cree que el error es el resultado de una divisi6n defec-­
tuosa de una de las células sexuales de los padres, poco antes­
de la concepción. ( 8} 

Algunos sostienen, que la alteraci6n entraña fundamentalnen­
te en una lesi6n de las células germinales, un defecto genético 
hereditario, una mutaci6n de los gametos o un defecto ovular. 

Los ambientalistas creen que se origina por una nidaci6n de­
fectuosa del embri6n (algan estado patol6gico de la mucosa ute­
rina, debido a la edad o a la enfermedad), por un desequilibrio 
endocrino de la madre (no el tipo hipof isismo o hipotiroidismo) 
o una enfermedad embrionaria precoz. La raz6n más sólida expue~ 
ta a favor de la nidaci6n defectuosa, es el gran número de mon­
goles nacidos de madres durante el 1iltimo período de fecundidad 
o concebidos despu's de un largo per!odo de esterilidad. 

De los estudios epidemiol6gicos surge que la enfermedad po-­
dr!a ser causada por un. agente infeccioso, posiblemente de ori­
gen vir6sico. Los fundamentos de esta idea se basan sobre los -
siguientes hechos: hay una variaci6n periódica de la incidencia 
de mongolismo, con un período de oscilación que comprende de s­
a 6 años; la incidencia considerablemente mayor en zonas urba-­
nas que en rurales; una "concentración" de casos de no menos -­
del 40% de nacimientos mongoles (la concentración indica un grg 
po de esos niños nacidos en una zona restringida, en un período 
de 12 meses). (1) 

Kd'sh.garian y Rendtorff en un estudio sobre la incidencia del 
SDD en gente de raza negra norteamericana confirmaron la presea 
cia de un efecto de concentración, cuya incidencia variaba pe-­
riddicamente en ciclos de 5 a 6 años. Estos autores tambi6n com 
probaron que no hay diferencia en la frecuencia del SDD en las­
poblaciones blanca y negra, aunaue es posible rastrear los mee~ 
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nisrnos de la trisornía hasta la no disyunci6n; la etiología de -
no disyunci6n no ha sido establecida y s6lo se le puede consid~ 
rar en términos generales. 

Estas pruebas sugieren que el SDD no se origina en factores­
hereditarios, sino que se debe a un error en el metabolismo ce­
lular, que hay que rastrear hacia atrás hasta condiciones am -­
bientales tales como ~a radiaci6n, nutrición o un virus que pe~ 
turba la divisi6n celular normal. La manera más posible de que­
una alteración generada por un virus puede relacionarse con el­
SDD, es al trav~s de la inducci6n de la no disyunci6n por la no 
persistencia de nucléolos, o corno consecuencia de la mutaci6n -
de genes. Así mismo, es posible que el retardo mit6sico induci­
do por el virus, podría originar la producción de un huevo so­
brernadurado óon sus consecuentes anomal!as. ( 1 ) 

De los estudios hechos en gemelos se han obtenido datos sufi­
cientes, para considerar al mongolismo como un padecimiento co~ 
trolado genéticamente. En primer lugar, no se conocen gemelos -
fraternales (de dos cigotos) que fueran ambos monqoles (en alg~ 
nos casos s6lo uno estaba afectadol aan cuando ambos se desarr2 
llaron en el mismo medio ambiente. &sto parece exeluir el medio 

' ~ 

ambiente como causa determinante. En segundo lugar en los geine-

los idénticos Cde un s6lo huevo} el mongolismo se present6 en -
ambos o en ninguno, io que parece demostrar que el factor dete! 
minante del padecimiento se encuentra en el huevo original. (31) 

Ds todas las teorías de la etiologia del mongolismo, la tri­
som!a r;lel viq~simo pd~r cromosoma es la más sólida. (33) 

Las c~lulas so~áticas normales se denominan diploides, que -
se refi~re al número aploide multiplicado por dos, que, claro -
está, es de 23. Para describir como se oriqina la trisom!a, es­
necesario cementar como se originan las c~lulas qerminativas en 
el cuerpo, porque la anomal!a tiene lugar por un accidente en -
el proceso de meioFis. 

Meiosis. 
l.- Diferencia entre células diploides y c~lulas aploides. Cada 
c~lu!a corporal somática tiene 46 cromosomas (23 pares) • Un 
miembro de cada par proviene de la c'lula germinativa materna,­
el otro, de la paterna. Los miembros de cada par son hom61ogos­
·(tienen la misma forma y estructura pero no todos los¡ genes que 
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llevan son neces~ria.mente idénticos, (horno es igual) como cada­
célula corporal tiene un par de cromosomas de la misma forma y­
estructura, (menos el par sexual XY) dícese que las c€lulas ca~ 
perales tienen un natnero diploide de cromosomas. Sin embargo -­
las células gerrninativas (el huevo de la hembra y el espermato­
zoide del macho) s6lo tienen un miembro de cada uno de los 23 -
pares que contienen las células diploides, ror lo tanto, tienen 
un natnero aploide de cromosomas. 
2.- Las células aploides se desarrollan a partir de células di­
ploides. En cada sexo esto se logra porque la célula madre de -
las células gerrninativas sufre dos divisiones consecutivas de -
tipo especial llamado meiosis (meio, hacer más pequeño), que o­
rigina que cada célula madre produzca cuatro células, de las -­
cuales cada una sólo tiene el nmnero aploide de cromosomas. Las 
divisiones mei6ticas se llaman también divisiones de reducci6n. 
En el var6n las cuatro células hijas son viables, pero en la -­
hembra sólo es viable una de las cuatro células hijas (las o -­
tras tres no se desarrollan y se eliminan en forma de cueroos -
polares). 
3.- Formación de c6lulas germinativas en la hembra. La célula -
madre, de la que se desarrollan las c6lulas aploides germinati­
vaa se denomina oocito primario, cuando nace una niña hay en -­
sus ovarios aproximadamente dos millones de c6lulas diploides,­
que han duplicado su DNA y entrado en la contrapartida de la -­
profase que empieza la mitosis ordinaria. Sin er.bargo, la prof~ 
se que empieza antes del na~imiento se interrumpe hasta la pu-­
bertad (ocurre cada 20 d!as a menos que haya embarazo) y sigue­
hasta interrumpirse cuando la mujer llega a la menopausia; par­
lo tanto, los altimos oocitos que se desarrollan formando c~lu­
las ge:rminativas en la mujer cerca de la menopausia han estado­
en profase durante m&s de cuarenta años. 

La profase empieza en el oocito, como en la mitosis, resul-­
tando visibles los 46 cromosomas antes de interrumpirse la pro­
fasa, cada uno de los 23 cromosomas paternos busca su hom6logo­
materno (o viceversa) y se disponen en asociaci6n Íntima, cada­
par hom6logo y dispuesto se califica debidamente; hay 23 biva-­
lentes en el nacleo que se enrrollan fuertemente y se acortan¡­
hay cuatro crom~ticos con dos centr6meros en cada bivalente. 
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Los dos cromosomas de cada bivalente empiezan luego a separar­

se entre sí, excepto en algunos lugares donde uno de los dos -
cromátides de origen materno se adhiere a uno de los dos crom~ 
tides de origen paterno; en estos lugares es donde tiene lugar 
un fen6meno del mayor inter€s con la herencia: el intercambio­
de material gen€tico de cromosomas maternos con el de cromoso­
mas paternos; €ste es el llamado entrecruzamiento o crossing -
over. Los lugares de recambio son visibles microsc6picamente y 

se denominan quiasmas. Esta etapa permite la mezcla y tr~spaso 

de genes y éllo brinda enormes posibilidades de variaci6n en -
las nuevas combinaciones de genes en la descendencia. Después­
de los intercambios, los bivalentes se extienden gradualmente­
hasta que el n6cleo aparece como si estuviera en interfase. -­
Los oocitos inician su largo período de reposo hasta la puber­
tad, en la que un oocito empieza a madurar; los bivalentes se­
condensan para aparecer como cromosomas que entran en metafase 
activa. En la anafase que sigue(los dos crom~tides de cada cr2 
mosoma no se separan entre sí como en la mitosis) los dos cro­
mosomas de cada bivalente, cada uno con un solo centr6rnero y -

dos cromátides se separan entre s1, además, por azar, un crom2 
soma paterno o materno de un bivalente se desplaza a uno u o-­
tro polo y cuando se separan los cromosomas homólogos uno de -
otro, algunos que van a paxar a un polo son del lado paterno y 

del lado materno algunos. Sin embargo, un miembro de cada par­
de cromosomas bivalentes normalmente va a cada polo, lo cual -
hace que cada célula hija posea s6lamente 23 cromosomas. 

En esta etapa es cuando es más probable que tenga lugar la 
trisom!a 21. En este caso el bivalente formado por el par de -
cromosomas 21 probablemente nunca llegue a formarse. Los cro­
mosomas 21 siguen, por el contrario, siendo univalentes. Esto­
puede depender de un fracaso o una falta de aparea'miento en el 
primer lugar o de una falta en la formaci6n de un guias.a, de!? 
puás de producido el apareamiento. Como las probabilidades d~­

formaci6n de un quiasma guardan relaci6n con la longitud de -­
los cromosomas pareados la cortedad del cr9mosoma 21 favorece­
ría la formaci6n de quiasma, pero, en uno u otro caso, el re-­
sultado serían dos univalentes en lugar de uno bivalente. Los-
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univalentes tienen iguales probabilidades de pasar a cada célu­

la hija,por lo tanto~en ocasiones ambos cromosomas 21 terminan­

en la misma célula hija originando 24 cromosomas; la otra célu­
la hija entonces tiene sólamente 22 cromosomas. El fracaso en -

el desplazamiento de dos cromosomas how6logos para ir separada­
mente a dos células hijas se llama falta de disyunci6n; y ásta­

es la causa más frecuente de trisom!a 21 (la falta de disyun -­

ci6n es un accidente que puede tener lucrar en cual~uier crorr.os2 
ma) . 

Al parecer la trisomía del número 21 se debe a una no disyu~ 
ci6n primaria, que ocurre en la divisi6n reductora de la meio-­
sis materna. Los cromosomas apareados no se separan debidamente 
hacia los polos al final de la anafase y cow.o resultado, un 6v~ 

lo recibe a dos cromosomas número 21, mientras auc el primer -­
cuerpo polar no recibe ninguno. (16, 22) 

Se dice que la etiología guarda relaci6n directa con la edad 
de la madre, porque su incidencia es de dos a tres casos por -­

cada mil nacimientos (1, 10) o de uno de cada 6 nacidos vivos -
segtin Robbins. (40) En la población europea nace uno de cada --

700 productos vivos. (16} Uno de 600 o 660 nacidos(37,9,22) en -

estadística general así como la porci6n de 1.6% de cada 1000. -
La frecuencia es muy baja si la madre tiene 32 años o menos, p~ 
ro la frecuencia aumenta hasta alcanzar una proporci6n de 15 en 
1000 nacimientos, en madres da más de 40 años, como lo demues-­
tra la siguiente table: (37) 

Edad Materna (años) 

15 - 29 

30 - 34 
35 - 39 

40 - 44 
Sobre 45 o más 

Incidencia 

1:1500 
1:800 

1:270 

1:100 
1:50 

El efecto de la edad materna es tambi~n conocido, que ha --­
tendido a dominar otros hallazgos epidemiológicos en la mayoría 
de las teorías acerca del SDD. 

Los Gltimos desarrollos en las t~cnicas de bandeo cromosoma!, 
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a veces permiten una identificaci6n inequ!voca del origen patef 
nal del extracromosoma. Sorprendentemente el origen paternal ha 
sido demostrado en el 20 al 25% de los cariotipos publicados. 

Ultimamente se ha reportado de Canadá, Israel, Suiza, Austr~ 
lía y los E.U. patrones estacionales cíclicos importantes, asi­
como variaciones geográficas entre los grupos rurales y urbanos 
estudiados. Estos patrones estacionales son generalmente atrib~ 
idos a agentes mutágenos ex6genos, que actGan sobre los cigotos 
sugiriendo que un origen paternal es más probable que sea la -­
causa de estas fluctuaciones estacionales y geográficas, ya 
que, los tejidos germinales masculinos son más susceptibles a -
los cambios ambientales, que los tejidos germinales femeninos,­
pues la meiosis entre los espermdtocitos es continua durante -­
toda la vida adulta y a cualquier etapa hay células en diferen­
ciaci6n susceptibles a la acción de los mutáºenos ambientales -
tales como la radiaci6n, los virus y los agentes químicos, que­
pcdrían acumular errores genéticos. La susceptibilidad incremen 
tada de los tejidos qerminales femeninos a la acumulaci6n de e­
rrores genéticos, causados por mutágenos ex6genos y end6genos -
durante los 12 a 50 años de actividad sexual, es consistente -­
con el bien documentado efecto de la edad materna. Sin embargo­
Bennett (3) asegura que los datos demuestran un patr6n c!clico, 
epid~mico superimpuesto en una taza constante para el SDD son -
mejor explicadas por aspectos ambientales que inducen una no -­
disyunci6n cromosomal en los tejidos germinales masculinos. 

A pesar de esto la mayoría de los casos pueden ser atribui-­
dos a error en la oogénesis más que a la espermatogénesis. La -
no disyunci6n ocurre aproximadamente en 1/3 parte en el padre -
y en las 2/3 partes restantes a la madre (17) 

Se9fin Jenssen (31) la frecuencia es de l.~ a 2.5 por cada --
1000 nacidos vivos y la incidencia en la pobla~i6n ha sido estf 
mada entre uno y cuatro por mil. Esta variabilidad puede deber­
se a problemas de diagnóstico, pero cifras m~s recientes sugie­
ren que hay un verdadero aumento (46). 

Las personas con SDD comprenden aproximadamente del 5 al 10%­
de todos los niños retrasados. 

Frecuencia estadística correspondiente a observaciones he--­
· chas en varios paises indican: (43) 
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No, por 1000 

Nacimientos 

Mongolismo 

Jap6n 
1958 

o.a 

Irlanda 
1959 

2.1 

Birmingham Westfalia 
1960 1961 

1.6 0.9 

Existe una edad materna media en la que se ha visto que na-­
cen el mayor nl1mero de niños mongoles. Como lo indican Ferguson 
y Smith (11) a la edad de 35 a 39 años. Aunque Gardner (16} ex­

pone una edad de 33 a 35 años como mayor riesgo. 
En estudios realizados en varios paises,en cuanto a la edad­

de la madre como posible causa se encontr6 el porcentaje más a~ 

to en M~xico, Yugoslavia, España y Checoslovaquia y el'má3 baJO 
en la India y Egipto. (17) 

Sin embargo, entre el 2 y 3\ de los pacientes, en vez de ha­
ber trisom!a del cromosoma 21 hay una translocaci6n que es más­
frecuente en niños nacidos de madres j6venes que heredan la --· 
translocaci6n. Ha sido importante identificar aquellas familias 
con translocaci6n heredada en el campo del consejo sobre plane~ 
miento familiar y un examen cromos6mico, ahora posible. (46) 

La herencia del SDD al trav~s de translocaciones implican el 
cromosoma ntñnero 21 y algún otro de los cromosomas acrocéntri-­
cos que pueden ser el 13, el 15 o el 22. 

En familias donde la anomal!a ha sido transmitida por una -­
translocaci6n 13-15/21 (D/G 21) lo~ portadores han sido femeni­
nos en su totalidadi mientras que en casos de translocaci6n 
21/21 o 21/22 (G/G21) los portadores han sido todos masculinos. 

Han habido reportes de un portador femenino con una translo­
cación de tipo G/G 21 y un portador masculino, con una translo­
cación D/G21. 

Hainerton (~5) ha tenido la oportunidad de estudiar los cro-­
mosomas de una gran familia en la cual la translocaci6n D/G21 -
ha sido transmitida tanto por portadores fenotípicamente norma­
les ?llAsculinos y femeninos. 

El pedigree de esta familia se muestra en la siguiente figu-­
ra. El sujeto de quien se trata es un niño de S años de edad -­
con SDD, a quien se le encontró tener 46 cromosomas y portar u­
na translocaci6n típica 13-15/21 e en todas las lineas celula-­
res). 
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El examen de su mµdre quien aparece en el pedigree en la se­
gunda 9eneraci6n, es el individuo nGmero dos marcada r.n un cir­
culo con un punto negro en su interior, es fenotípicamente nor­
mal y poseía 45 cromosomas y una translocaci6n similar a la del 
hijo. Una biopsia testicular fue llevada a cabo en el t!o del -
sujeto mongol (al t!o se le encuentra en el pedigreP. en la se-­
~unda gcneraci6n y es él individuo nGmero cuatro}. La presencia 
dP un crc~osoma trivalente durante la diaquinesis en la primera 
fase de la metafase en la mayoría de los espermatocitos prima-­
ríos, confirma que el cromosoma anormal resulta de una translo­
caci6n recíproca entre dos cromosomas acroc6ntricos. Un cromosg 
ma trivalente de este tipo tiene te6ricamente cuatro posibles ~ 
rreglos disyuncionales, cada uno resu~ta en dos clases comple-­
mentarias de gametos, ocho clases distintas citol~icamente de­
gametos, como se muestra en la siguiente figura. 

De la imagen 1A resultaría un mongol con translocaci6n y con 
ventaja selectiva de fertilizar. 

De la imagen lB resultar!a un producto cuyo par 21 en su br~ 
zo largo s6lo tiene la mitad, se ha postulado que no hay gran -
deficiencia porque el par est~ normal. 

D~ la imagen 2A resultaria un mongol tris6mico que lleva ad~ 
m~s una translocaci6n. 

De la imagen 2B resultar!a una persona normal. 
De las cuatro posibilidades expuestas anteriormente, las cu~ 

tro pueden fertilizar. 
Las im&genes inferiores 3A, 3B, 4A y 4B se consideran aberrg 

cienes cromos6micas mayores, en las que el producto no tiene pg 
sibilidad de subsistir. Siendo la imagen 4B definitivamente no­
viable. Estas áltimas cuatro posibilidades no pueden fertili--­
zar, por lo tanto, las ocho diferentes clases de espermas for­
mados por un portador masculino de translocaci6n, pueden ser df 
ferentes en cuanto a su eficiencia de fertilizar. 

Se sugiere que un paciente con SDD que nazca de padres j6ve­
nes es por translocaci6n m&s probablemente, y lo gue se espera­
es que la madre sea la portadora, porque el padre portador 
transmite el defecto, mas no produce niños dañados. 

Serqovich y colaboradores (44) estudiaron tambi~n una gran -
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familia, en la cual el sujeto en cuesti6n fue el primero de cua­
tro niños nacidos a unos padres con coeficiente de inteliaencia­
normal y de 25 años de edad al tiempo de nacimiento de este ni-­
ño. No hab!a historia familiar de mongolismo, el abuelo paterno­
era un sujeto de edad media diabético y había historia de diabe­
tes en la familia paterna de la abuela. El abuelo paterno y dos­
de sus cuatro hijos, gue aan vivían, eran albinos. 

El análisis de los crowosomas en el sujeto mongol, presentó -
anicamente 46 cromosomas y portaba un cromosoma anormal, que re­
sultaba de una translocaci6n del brazo largo del cromosoma 21 al 
brazo largo de un miembro del grupo 13-15. Las células del pa--­
dre, sin embargo, contenían Gnicamente 45 cromosomas idénticos -
en morfolog!a a los del paciente. El abuelo paterno ten!a la mi! 
ma imagen cromos6mica exhibida.por el padre del niño mongol. 

LOs parientes de los abuelos paternos fueron investigados y -

el cromosoma translocado, se encontr6 en dos de sus cuatro pa--­
rientes. Uno de estos dos portadores de translocaci6n hab!a ten! 
do niños y 6stos fueron examinados de la misma manera. El cromo­
soma translocado se encontró en dos de los cuatro niños. El niño 
de estos portadores, fu~ examinado a su vez y el mismo cromosoma 
translocado, se encontró en dos de sus seis hijoe. 

El pedigree de la familia se ilustra en la siguiente página,­
donde se muestra la transmisión del cromosoma translocado a tra­
v~s de las diversas generaciones. 

Además del sujeto n<hnero nueve de la generación n~ero cuatro 
que es el mongol con la translocaci6n, a ocho individuos norma-­
les se les encontró que portaban el cromosoma translocado id~nt~ 
co en un complemento de 45 cromosomas. LOs ocho portadores están 
diseminados en tres generaciones, cuatro masculinos y cuatro fe­
meninos, todos los cuatro masculinos han transmitido el cromoso­
ma translocado, por lo menos, a uno de sus hijos. 

El cromosoma translocado fué transmitido por el padre, hay -­
cuatro portadores de la translocaci6n masculinos que han tenido­
un total de 15 niños y dnicamente uno de estos niños es mongol,­
cinco son portadores como sus padres y nueve no son portadores.­
Cuatro portadores masculinos y un portador femenino tienen un tg 
tal de 17 niños, dnicamente un niño con SDD fu6 producido. Estos 
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resultados muestran que los portadores masculinos, no necesari~ 
mente producen una proporci6n muy grande de niños portadores, -
como previos reportes lo han indicado. 

Las alteraciones cromos6micas halladas en el Síndrome de --­
Down fundamentalmente son dos: 
l.- La llamada Trisom!a 21, existencia de tres en ve7 de dos 
cromosomas 21, lo cual dá una swna total de 47 cromosomas, en -
vez de los 46 normales. Este tipo de aberraci6n crornos6mica es­
el más frecuente y se observa con mayor asiduidad entre los hi­
jos y abortos prematuros de madres que se casan y conciben des­
pués de los 30-35 años. El mayor ndmero de cromosomas sería de­
bido a una no disyunci6n del par 21 en la madre, la cual, en -­
vez de un cromosoma 21 aportaría con su gameto (6vulo} dos de -
estos cromosomas, los cuales, unidos al Gnico procedente del p~ 
dre, darían lugar a la trisomía. 
2.- La llamada Translocaci6n 15/21 es el segundo tipo de alter~ 
ci6n cromos6mica y no está en relaci6n con la edad de la madre­
(pues también aparece en hijos de madres jóvenes), es responsa­
ble de algunos casos del llamado mongolismo hereditario o fami­
liar. El nGmero total de cromosomas es normal (46) y el par 21-
es también normal (con s6lo dos cromosomas), pero se observa un 
cromosoma an6malo en el par 15. Uno de estos dos cromosomas 15-
es normal, pero el otro presenta, junto a la masa cromosómica -
propia, gran parte de la procedencia de un cromosoma 21 que re­
cibió en el curso de una translocaci6n. En realidad se trata 

tambi~n de una trisom!a, pero oculta, pues si bien, s6lo son ªª 
vertibles dos cromosomas 21, el tercero sobrante existe, pero -
no se ve, porque, trasladado está adherido al 15, formando el -
cromosoma 15/21. (10) 

98% de los casos son causados esporádicamente por no disyun­
ción materna. 

1% de los casos es causado por translocaci6n esporádica D/G­
o G/G. 

1% es consecuencia de translocaci6n heredada D/G o G/G. 
Resumiendo : Citol6gicamente los pacientes con Síndrome de -

Down pueden ser clasificados de uno a cuatro grupos: 
t•.- La mayoría de los individuos afectados tienen 47 cremoso--
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mas y son Tris6micos para el cromosoma 21 en todas sus células, 
presumiblemente como un resultado de una no disyunci6n del par-
21 durante la ovogénesis, con una fertilizaci6n subsecuente por 
un esperma normal. La mayoría de estos probablemente resultan -
del efecto de la edad materna. 
2°.- Son individuos con una mezcla de trisom!a 21 y en algunas­
células con un complemento diploide normal. El Mosaicismo puede 
manifestarse en el mismo tejido o en diferentes tejidos, aún en 
aquellos que surgen de diferentes estratos germinales durante -
la vida embrionaria temprana. Estos pacientes lo más probable -
es que sean atípicos clínicamente. Fenotípicamente normales y -

genot!picamente anormales. (Al conJUnto de las propiedaaes man! 
fiestas que caracterizan al ser vivo como apariencia y forma e~ 
terior, constitución, disposici6n f!sico-ps!quica, etc. se le -
denomina fenotipo. Si el medio ambiente, la educaci6n, la mane­
ra de vivir, el influjo social, la alimentaci6n, el clima y mu-~ 

chos otros factores externos moldean el fenotipo del individuo, 
una parte muy importante del mismo, sé basd en caracter!sticas­
transmi tidas de padies a hijos, que reciben el nombre de genotf 
po). El origen del mosaicismo parece resultar, ya sea de una no 
disyunci6n mit6tica del cromosoma 21 en una divisi6n temprana -
de un cigoto normal, o bien a consecuencia de una anafase retr~ 
sada, que conduce a la p6rdida de un cromosoma 21 durante la cf 
tog6nesis de un cigoto con trisom!a 21. 

3°.- Las anormalidades misceláneas implican el cromosoma extra­
acroc6ntrico en la cual la hiperploid!a resulta de un cromosoma 
aproximadamente 1/5 de tamaño normal del cromosoma 21 y otra -­
instancia en la cual un~ Translocaci6n ocurre entre los brazos­
largos del cromosoma 21 y los brazos más cortos de un miembro -
del grupo 16-18. 
4°.- Consiste en quienes la Translocaci6n ha ocurrido entre un­
extracromosoma 21 y algún otro cromosoma con sat6lites, en un -
complemento de 46 cromosomas. (44) 

Loa !ndices de frecuencia de SDD en Europa, es de uno en se­
tecientos nacimientos y en Australia, uno de cada seiscientos -
ochenta y ocho. De acuerdo a estudios hechos en Alemania y Aus­
tralia, la periodicidad var!a en ciclos de tres y seis años. 
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Basándonos en estudios hechos en 1956 en los Estados Unidos, 
se estima que al año nacen once mil setecientos niños con Sín-­
drome de Down y específicamente en la ciudad de Nueva York se -
calcula un promedio de cuatrocientos casos al año. (17) 

No pueden detectarse clínicamente los diferentes tipos crorn9 
mos6micos observados en el Síndrome de Down; por lo tanto, se ~ 
conseja realizar estudios de laboratorio para formar el diagn6~ 
tico, as! como para dar información de consejo genático, sab±en 
do que los hijos con Síndrome de Down pueden nacer de madres de 
cualquier edad; sin embargo, el riesgo de que el hijo sufra es­
te síndrome, aumenta con la edad de la madre y la herencia fam! 
liar. 
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CARACTERISTICAS FISICAS 

Los pacientes con Síndrome de Down, proveen un modelo Gtil pa 

ra investigar el efecto de la aneuploid!a cromos6mica en las v!­
as de desarrollo. (Aneuploid!a significa auspncia de la propie-­

dad de ser maltiplo normal, no es un n1lmero exácto del n1lmero h! 
ploide, una c~lula humana que ten9a por ejemplo un n1lmero que no 
sea m6ltiplo de 23 es una c~lula aneuploide). 

Los estudios sugieren que un efecto importante de la trisom!a 
es una disminuci6n en la estabilidad del desarrollo, 

Los niños afectados nacen antes de t~J;mino, con proporcionea­
reducidas, pesando dos kilos y medio 9enéralmente, són pálidos,­
con llanto d&>il y apáticos. (17) 

Las anormalidades en el Síndrome de Down son tan comunes en -
individuos an6malos, que a menudo parecen primos. 

Los 10 signos cardinales del S!ndrome de Down en el reci&n n! 
cido han sido descritas por Hall (1966) como sigue: 

Signos Incidt!ncia 
1.- Hipoton!a muscular (retardo en el de-

sarrollo motor) 801 

2. - Reflejo de Moro pobre o ausente BSl 
3.- Hiperflexibilidad de articulaciones eot 
4.- Exceso de piel en la nuca y cuello BOi 
s.- Perfil facial chato 90\ 
6.- Fisuras palpebrales oblicuas y epicantus 80\ 

7.- Anomalías del o!do y orejas displásticas 60\ 
s.- DisplaSia de la pelvis (displasia siqni-

fica formación defectuosa} 70\ 
9.- Clinodactilia del dedo meñique (falange-

media displ&stica que se observa con rX) 60\ 

10.- Pliegue simiano 45\ 

El diagn6stico de este estado penoso suele efectuarse por s~ 
ple observación, basándose en esas anomal!as, cuando el niño es-
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tá recién nacido. 
Sergovich (44) estudi6 a un niño con S!ndrome de Down y nos­

dá sus datos a la edad de 9 años y 2 meses: 
Estatura 1.21 metros. 
Peso 21.214 kilos. 
Circunferencia cefálica de 51 cent!metros. 
Marcado epicanto y manchas de Brushfield • 
Orejas pequeñas. 
Ra!z nasal deprimida. 
Cara pequeña. 
Presión sanguínea 106/70 milímetros de mercurio. 
El pene era normal, pero los testículos no pudieron ser palpados. 
Manos cortas, amplias y con pliegua simiesco. 
Dedos pe~ueños más cortos de lo normal. 

Se rsconoce cierto nGmero de rasgos físicos y faciales carac­
ter!s~icos y que ocurren con mayor frecuencia en pacientes af ec­
tadcs con S!ndrome de Down, algunos de los cuales son centrales­
(*) y los distinguen del niño normal. 

Recopilando los datos que nos dan Farreras (10), Fink {12), -
Finn (13), Ham {22), Jensen (28), Levinson (32}, Nowak (37), Ro~ 
bins (40), Weyman (46} y otros, podemos decir que son los si 
guientes: 

Son generalmente más pequeños que el promedio en estatura pa­
ra su edad, su talla es inferior a la normal, es un proceso gra­
dual que es menos evidente en el niño más pequeño que en el ma-­
yor, llegan a medir aproximadamente 1.20 m. esto se debe a un r~ 
traso total en el crecimiento aposicional y endocondral. 

Son regordetes y tienen una forma de caminar rara, pesada, 
tambaleante e inclinados hacia delante. 

Su ombligo está en situación baja y tienen un bajo índice i-­
leal (*), o sea que tienen una inclinaci6n hacia afuera de las -
alas ilíacas, teniendo un ángulo acetabular superficial. 

Tienen hiperflexibilidad de articulaciones, hipotonia muscu-­
lar y ausencia del Reflejo de Moro. 

Con respecto al cráneo, podemos decir que es braquic~falo y -

en algunos hasta hiperbraquic~falo, con una reducci6n mayor en -
taaaño en la parte posterior produciendo un occipucio u occipi--
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tal relativamente plano, chato o aplanado en un 82% de los pa-­
cientes, por lo tanto, el cráneo es ancho y corto, Tienen una -
hendidura rnong6lica o tercera fontanela que es el ensanchamien­
to de la porci6n inferior de la sutura sagital. La fontanela m~ 
yor permanece abierta despu~s de 1 1/2 años en un 16% de los p~ 
cientes y las suturas abiertas en un 4%. 

El cabello es fino y escaso, lacio y sedoso, su textura es -
poco usual, as! como su distribuci6n, se torna seco, aparecien­
do la calvicie. 

Las orejas tienen anormalidades en la forma del o!do externo 
y un deficiente modelado del pabell6n de la oreja que les dá a­
pariencia de estar malformadas, ~sto se presenta en un 48%.de -
los pacientes. Pueden tener las orejas dobladas o bien prominen 
tes, la prominencia se presenta en un 50% aproximadaw~nte, el -
16bulo es muy pequeño o está ausente en un 80% de los pacien--­
tes. El pabell6n auricular es generalmente pe~ueño, el dobl~z -
del ant~lix, es grueso y grande, la implantaci6n es baJa; en e~ 
tudios m~dicos realizados en México en·¡973 por el Doctur Tomás 
I. Azuara se ha encontrado que estos niños presentan malfnrma-­
ciones en el conducto auditivo interno y en los conductos semi­
circulares. 

La cara está como arrugada (14%), las mejillas son rojas --­
(66%), ásperas y escamadas (74\). Kislin~ (1966) describe hipo­
plasia de los senos frontales. El perf~l facial es plano (ros-­
tro aplanado), debido a un menor desarrollo del tercio medio de 
la cara. El estudio realizado por Fink, apoya el amplio punto -
de vista de que la mitad de la cara es deficiente en las perso­
nas con SDD, indica además aue la mandíbula es taMbién relativa 
y absolutamente más pequeña en esto sujetos; en este estudio -­
las proporciones cefálicas de un grupo de tris6rnicos caucasia-­
nos masculinos, fueron comparados con las proporciones de un -­
grupo de personas normales maaculinas caucasianas de la misma -
edad. Usando las áreas de la mitad de la cara, de la mand!bula­
y del endocráneo obtenidas a partir de cefaloqramas los siquien 
tes cocientes fueron estudiados: 
1.- Araa mediofacial / Area endocraneana 
2.- Area mandibular / Area endocraneana 
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3.- Area mediofacial / Area mandibular 
Un grado significativo de deficiencia en el área mediofacial, en 
el área mandibul:~r y en el área cndocrnr.eana fu€ encontrada en -
el grupo mongoloide. Estudiando las proporciones faciales encon-. 
traron que los cocientes del gru¡io con SDD fueron significativa-
mente más pequcñcls en las tres ~reas. T·"l mnqnitmi ele lc.t dcficieB 
cia en la mitad de la cara del monoolo:i.de, tanto en área como en 
su relación con el área endocraneana, se vuelve proqresivamente­
mayor con la edad, se afecta más, en cuanto m~s aumt=mta la edad. 
El endocráneo mongoloide y la mandíbula, aunque deficientes en ... 
área, crecen aproximadamente proporcionales en relaci6n al grupo 
control o normal. El área rnediofacial del monqoloide es algo más 
deficiente que la mand!bula. Los hallazgüs en (~st;e estudio (12)­

implican que todas las áreas de la cara y el cr.'foaó son defici.er; 
tes en las personas con SDD. Landau realiz6 ~n e~~u<lio ~drecidv­
al anterior, en el que fu~ evidente el reti'ruo tm el cr€:cimter•:..-. 
de ambos maxilares. Ambos maxilare3 estaban u:;ic~1dt.•S hacia de~a!: 
te bajo la base craneana. La al tura facia 1• super ~':·r ...:ué er.~~!:.lntr3 

da significativamente inferior en -.0s niños m1.,nc~)loi.des. La cara 
media tambil!in result6 menor en sentido vertical y h•:irizont"ll. t33) 

El cutis es marm6reo y tienen un~ exprPsi6n facial curio~a, -
pero cara~ter!stica. 

Los ojos son razqados porque se c.ardcteri:zar. F''"'~ una -.Jbll.cui­
dad (*) en la direcci6n de las fisu::as o ai::ert.ur.;,~~ pal¡.,ehrales 
que son angostas y haci3. arriba, Sf' :nclinar. haC"::!.a al•ajo en la -
línea media. Hay pliegues epicár:ticc!:., e:,:-• r:oant., o ~picantus en -
los pacientes más pequefics, presentándCJ!Hl .:un una \•ar 1aci6n de -
28 a 50% • En el iníante se \."en cor. f~ecuencia nubes en el iris­
llamadas manchas de Brushfield (*) deEcritaE en 1924 por Thomas­
Brushfield, l!istas se localizan en un anillo ccmc~ntrico a la pu­
pila, al principio se creía que estas manchas s~lo se observaban 
en ojos claros, pero lo que pasa es que son n.en.:>s visibles en -­
los ojos obscuros, desaparec..:n con la edad. El irjs acanchado ap~ 
rece en un 30l de los pacientes. Aparece tambi~n una zona doble­
en el iris en un 22\. Hay hipertel~rismo, o alejamient? de la~ -
pupilas de la l!nea media y es obvio pensar, g~~ con todas estas 
características oculares,hay defectos vi$ualew. 
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La nariz es pequeña (54%), plana (44%) o "ñata", en silla de 

montar porque el puente nasa¡ es amplio, pero plano (62%) o ba­

jo con aplasia completa del hueso nasal. La punta de la nariz -
siempre está enrojecida como de payaso. La mucosa es gruesa, -­
fluyendo mucosidad (moco) constantemente. 

El cuello suele tener pliegues cutáneos en la nuca y es cor­
to y grueso, presentando problemas anat6micos en la administra­
ci6n de anestesia general y frecuentemente está unido por una -
membrana (pterygium colli) . 

Con respecto al tórax o tronco, el pecho parece ser redondo­
º en forma de quilla. Generalmente hay aplanamiento del ester-­
n6n. La espina dorsal no Presenta la curvatura normal yºtiende­
a ser muy recta o con xifosis dorsolumbar. A vece~ solo tienen­
once pa~es de costillas. 

El abdomen lo tienen en forma de pesa, viéndose prominente -
en funci6n de la ausencia de tono muscular. El hígado se puede- -
palpar, en muchos casos, debajo de las costillas, dado que el -_, 
pecho es pequeño y por la atonía muscular. 

De la pelvis podemos decir que la superficie inclinadQ del -
acetábulo se halla abatida, los huesos ilíacos son grandes y se 
separan lateralmente • El ángulo ilíaco en el SDD fluctúa entre 
30 y 50°, mientras que en los normales es de 44 a 66°. 

Los caracteres de los 6rganos genitales en los hombres con -
S!ndrome de Down, se tipifican por tener el pene muy pequeño en 
su mayoría, as! como tambi~n, de cada cien casos solo cincuent~ 
de ~llos les descienden los testículos y aunque se ven norma--­
les, nunca alcanzan su pleno desarrollo. El vello púbico es es­
caso y en las axilas se carece de ~l. Cuando adultos tienden a­
acwnular tejido adiposo en el pecho y alrededor del abdomen. Bn 
un alto grado de pacientes, la l!bido se encuentra dis~inu!da • 
En las mujeres estos caracteres aparecen tardíamente. La menar­
quia se presenta posterior al período nor~al, ~ diterencia de -
la menopausia, que es a te~prana edad y en tof.o este período la 
menstruaci6n es un tanto irregular. El vello púbico es lacio y­
escaso, desta~ando el clítoris por su tamaño, sin embargo, alg~ 
nos investigadores opinan que lo ~~~ comrtn es la hiporlasia en­
el mism~. 
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sus ~xt:r:emidadcs son ccr~as, Jns ~ruporc1o~es de los hueDos -

largos est5n particularwuntc afc~tadas. <17) 

Las manos son blandas, Llxas, flácidas, rcuordetas (particu-­

larmente el quinto dedo), anchas y C;:'Jrtas I*) con un solo surco, 

l~nea o pliegue simiano en la p~lma(*} llamado también del cuar­
to dedo; hay braguidactilia (*) (dedos cortos y "fofos"). Los -­

pliegues de la mano y de los dedos son t!9icos, tienen un nat:r:·én 

dermatoglífico característico de los simios y de los Monos. El -
meñique suele ser corto y estar desviado, torcido o en án~ulc, -

por malformaci6n de la segunda falange, o presentándose a veces­

un solo pliegue y la falangina es corta, por lo tanto hai' clino­

dactilia (desviaci6n del dedo de su eje normal). LOs pacientes -

con SDD presentan Signo de Dubois, o sea que el pliegue de fle-­

xi6n distal del dedo meñique se haya situado proxi~al~ente, con­

respecto al pliegue de flexi6n proximal del dedo anular. 

Los pies son redondos y presentan una amplia separacién del -

primer dedo (dedo gordo) y el segundo dedo del pie. 

La piel en general es seca, áspera, eczematosa, laxa, ~arrr.6-­

rea y frecuentemente hiperquerat6sica (principalmente rodillas y 

dorso de los dedos de los pies). Es fr!a y mal irrigada. Tiende­

ª un envejecimiento prematuro, sobre todo a nivel de las zonas -
expuestas a las radiaciones solares. 

Resumiendo: Además de cierto grado de subnorrralidad ~ental y­
manifestaciones bucales, hay tres características físicas, aue 2 
yudarán al odont6logo a establecer el dia~n6stico del SDD (1) : 

1.- Un pliegue palmar transversal único de flexi6n. 
2.- Anomalías en la zona de desarrollo craneofacial, tal como c~ 

beza pequeña, menores dimensiones lineales del cráneo, base cra­

neana corta, occipital aplanado, cavidades orbitarias menores, -
subdesarrollo de los huesos de la cavidad nasal, depresi6n del -

puente de la nariz, paladar ar~ueado y corto y ausencia parcial­

º completa de sus senos frontales. El característico cráneo bra­
quic~falo, se debe a una marcada falta de crecimiento en sentido 

longitudinal. El ancho del cráneo es s6lo levemente inferior a -
lo normal. La zona más afectada del cráneo en el SDD, es la re-­
gi6n de la lámina cribiformc, los huesos nasal y etmoides; o sea 

la cara, lo cual produce cráneo infdntil con proporciones anorM~ 

les. 
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,-

.~.- ¡.;1 ,,,..c;m¿¡1,í¡¡ de Ja di:cecci6n de la inclinación, el tamaño y-

1~ ~cr~~ ~o lu fisura palpebral son ~uiz4s los signos mejor co­
~1ciias Grl SDD, es el resultado de aberturas oblicuas en el -­
crft!;c:o, I.:a raz.1 mongólica no presenta una curvatura tan eleva­
da d1d reborde orbitario. Ld inclinaci6n de la fisura palpebral 
no ~s constante sino que &parece entre el 75 y el 88% de los eu 
fer.mas. En realidad la forma m~s caracler!stica, es el arco si­
m6trico del borde del párpado superior, cuyo punto más alto es­
tá en el centro. Esto es contrario a la forma del párpado nor-­
mal, en el cual el punto más alto del arco, se haya en la uni6n 
del tercio interno y el tercio medio del párpado. 
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CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS. 

El retardo mental es una característica que presentan las -­
personas con SDD. Las medidas de intelioencia son: 

Coeficiente de inteligencia (CI) de 120 lo tienen las personas­
como Einstein. 

Coeficiente de inteligencia de 80 a 90,lo tienen personas norm~ 
les. 

Coeficiente de inteligencia de 75 o menos., lo tienen personas -
con SDD. (2) 

La deficiencia mental no puede definirse por medio de reglas 
precisas, no puede comprobarse exactamente. Un niño puede care­
cer de inteligencia, pero aunque esto puede probarse, los resu! 
tados no son siempre constantes. Puede carecer de capacidad pa­
ra ser educado, pero en realidad puede ser tardío en desarro -­
llarse. Muchos de los pacientes considerados como ligeramente -
deficientes pueden, con la misma facilidad, ser incluídos en el 
extremo inferior de la escala normal, de manera que no hay un -
nivel real al que se pueda decir que comienza la verdadera deff 
ciencia. 

Una de las clasificaciones que se usaron m~s, fué la del Ac­
ta de Deficiencia Mental de 1927, la que divide los grados de -
severidad en idiota, imb~cil y d§bil mental. 

Un idiota es un individuo "incapaz de cuidarse a s1 mismo -­
contra un peligro físico comGn". La idiocia es la falta total -
de la posibilidad de educación. Es severamente defectuoso y su­

CI es menor de 25. 
Un imbécil es una persona "incapaz de manejarse a sí mismo o 

a sus esuntos, o, en el caso de niños, de ser enseñado a hacer­

lo". Es menos defectuoso que el idiota y puede ser enseñado " a 
defenderse contra los peligros comunes", y hasta realizar cier­
tas tareas bajo supervisi6n. Su capacidad de educaci6n es muy -
escasa. su CI varia entre 25 a 49. 

Una persona débil mental o deficiente, "requiere cuidado, s~ 
pervisi6n y control para su propia protección y para la protec­

.ci6n de los otros, o, en el caso de niños, es incapaz de reci-
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bi~ educaci6n en la escuela", pero es posible una educación, -­
aunque de modo más lento que el niño normal. La clasificación -
lo coloca en la categor!a de e¡ de SQ a 74. 

En Gran Bretaña el Acta de Salud Mental de 1960 aboli6 esta­
clasificacíón y sustituy6 los t~rminos por subnormalidad y sub­
normalidad severa. En el altimo grupo est~n las personas incape 
ces de llevar una vida independiente, mientras que los primeros 
requieren cuidado especial, pero no son dependientes en la ex-­
tensi6n de los afectados severamente. 

El retardo mental es definido por la Asociación Americana de 
Psiquiatría, como un " funcionamiento intelectual general sub-­
normal que se origina durante el período de desarrollo y está -
asociado con un deterioro de aprendizaje y adaptaci6n social o 
maduraci6n, o ambos". Esta definici6n contiene varios criterios 
diagn6sticos: que existe una desviaci6n significativa por deba­
jo del cociente de inteligencia promedio por definici6n 100% de 
la población general; que el deterioro funcional ocurre antes -
de la adultez durante el período prenatal, neonatal o en los cg 
mienzos del desarrollo y ~ue las deficiencias de aprendizaje y 
sociales están asociadas con un deterioro en la conducta adapt~ 
ti va. 

El coeficiente de inteligencia CI se obtiene dividiendo la -
edad mental (EM) que representa el nivel de realizaci6n, por la 
edad cronol6gica CEC} y multiplicando el resultado por 100. De 
modo que un niño de 8 años (EC-B,Ol para quien la prueba psico­
mátrica demuestra un nivel de realizaci6n equivalente a 4 años­
de edad {EM-4,0}, tendría un cociente intelectual de 50; 

( EM ) 4,0 

X 100 "" 50 

{ EC l 8, O 

Basado en este m~todo arbitrario de medici6n, la clasifica-­
ci6n diagn6stic~ de retardo mental se relaciona con el CI de la 
manera siguiente ' 
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Grado de ret'lrdo mental CI 

Fronterizo 68 - 83 

Leve 52 ... 67 
Moderado 36 - 51 
Grave 20 - 35 

Profundo Debajo de 20 
( 37 l 

La Asociaci6n Americana de Deficiencia Mental, define el re­
tardo mental como el funcionamiento intelectual inferior al no~ 
mal que se origina durante el per!odo de desarrollo y est~ aso­
ciado con impedimentos en la conducta de adaptaci6n. El retardo 
mental, pues, es una afección en la cual el cerebro, sea por un 
traumatismo mientras está en el útero, sea durante el nacimien­
to o por defectos de enfermedades hereditarias (as! el caso del 
SDD), no llega a alcanzar su capacidad intelectual completa. E~ 
ta limitación suele impedir que estos individuos lleven una vi­
da normal. Transtornos mentales y de conducta graves como agre­
sividad, automutilaci6n, extrema hiperactividad y destructivi-­
dad, son tambi~n comunes en los niños retardados y causan pro-­
blemas importantes en el medio bucal. 

Los niños mental.mente subnormales se pueden dividir en dos -
grandes grupos: 
l.- Deficientes mentales. 
2.- Retardados mentales. 

El deficiente mental es el que tiene subnormalidad mental -­
desde el nacimiento, o desde poco despu6s de 6ste, y en el que­
se supone un defecto básico del sistema nervioso central. Este­
caso, no es el del niño con SDD. 
El retardado mental es un individuo intelectualmente inadecua­
do dentro de su sociedad. Los niños retardados mentales suelen­
ser clasificados segan su capacidad para aprender como: lentos­
(CI SS), educables (CI SO a 75), entrenables (CI 25 a SO) o to­
talmente dependientes (CI O a 20}. 
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Los t€rminos retardo mental y deficiencia mental se usan en­

forma indistinta. 
La Asociaci6n Americana de Deficiencia Mental reconoce una -

clasificaci6n de: retardo leve, cociente intelctual 52 a 68; 

retardo moderado, coeficiente intelectual de-
20 a 36; y 

retardo profundo, cociente de inteligencia de 
O a 20 • ( l } 

La significaci6n del cociente de inteli~encia en el diaan6s­
tico del retardo mental, ha sido atacado recientemente en forma 
aguda por muchos m~dicos, psic6logos y educadores. Per~stein -­
sostiene que "es un nGmero que dice muy poco sobre la naturale­
za de la condici6n, su pron6stico o. la velocidad del crecimien­
to intelectual del niño". Tiende a enfatizar la debilidad del -
individuo m&s que las fuerzas. Nowak (37} ha observado c6mo al­
gunos individuos, que habían sido considerados como personas ri' 
tardadas, se desenvuelven completame~~e en ambientes rurales, a 
veces manejando y manteniendo maquinaria complicada, esto no es 
posible para personas retardadas con el·BDD. 

La capacidad para el razonamiento abstracto, un componente -
critico en toda prueba de CI, no siempre es esencial para una -
realización social o adaptativa. Los efectos destructivos de -­
"etiquetar" pueden resultar en una disminuci6n de la autoestima 
y alienac16n de las instituciones sociales, metas y "roles", d~ 
jando una escara permanente, ann si la v!ctima es devuelta al -
torrente social. Rosenthal .ha demostrado que "etiquetar" al nf 
ño puede resultar en realidad en una profesía de autoplenitud -
que actúa contra el remedio educacionar. Fenichel ha sostenido 
que "es una verdad esencial que todos los que trabajan con esos 
niños impedidos, nunca deberían olvidar~ no importa qu€ etique­
ta diagnóstica se coloque en un niño transtornado; ese niño es­
único y totalmente distinto de cualquier otro niño en conducta, 
funcionamiento intelectual, deficiencias de lenguaje y en sus -
reacciones al dolor y al temor". 

Caracter!sticas de Desarrollo de Personas Mentalmente Retarda-­
das. 
1.- Grado de retardo mental: Leve. 
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- Maduraci6n y desarrollo (edad preescolar 0-5): 
Pueden desarrollar capacidades sociales y de comunicaci6n; re 

tardo mínimo en áreas sensoriomotoras; a menudo no se distin 
guen de lo normal hasta una mayor edad. 
- Entrenamiento y educaci6n (edad escolar 6-20): 

Pueden aprender acad~micamente hasta aproximadamente el nivel 
de sexto grado hacia ~l fin de la adolescencia.Pueden ser guia­

dos hacia una conformidad social. "Educables". 

- Adecuación social y vocacional (adultos de 21 años o más.) 
Habitualmente pueden alcanzar capacidades sociales vocaciona­

les adecuadas a un mínimo autoapoyo, pero pueden necesitar gu!-
• a y ayuda en situaciones de tensi6n, sociales o econ6micas no -

corrientes. 

2.- Grado de retardo mental: Moderado. 

- Maduraci6n y desarrollo (edad preescolar 0-5): 

Pueden hablar o aprender a comunicarse; pobre conciencia so-­
cial; regular desarrollo motor; beneficios del entrenamiento en 

autoayuda; pueden ser manejados con supervisi6n moderada. 
- Entrenamiento y educación (edad escolar 6-20): 

Pueden beneficiarse con el entrenamiento en capacidades soci! 
les y ocupacionales; difícil que progresen más allá del nivel -
de segundo grado en materia acadrunica; pueden aprender a viajar 
s6los en lugares familiares. 
- Adecuación social y vocacional (adultos de 21 años o más): 

Pueden alcanzar el automantenimiento en un trabajo de poca h~ 
bilidad en condici~nes de protecci6n; necesitan supervisi6n y -

guía cuando se encuentran en tensi6n social y económica leve. 
3.- Grado de retardo mental: Grave. 
- Maduraci6n y desarrollo (edad preescolar 0-5): 

Pobre desarrollo motor: el hablar es m!nimo; generalmente in­
capaces de beneficiarse del entrenamiento en autoayuda; poca o­
ninguna capacidad de comunicación. 

- Entrenamiento y educaci6n (edad escolar 6-20): 

Pueden hablar o aprender a comunicarse, pueden ser entrenados 
en hJbitos de salud, elementales; beneficios de un entrenamien­
to sistemático de h~bitos. 

- Adecuaci6n social y vocacional (adultos de 21 años en adelan­
·te}: 
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Pueden contribuir parcialmente al automantenimiento bajo su-­
pervisi6n completa; pueden desarrollar capacidades de autopro-­

tecci6n a un nivel dtil mínimo en un ambiente controlado. 

4.- Grado de retardo mental: Profundo. 
- Maduraci6n y desarrollo (edad preescolar 0-5): 

Gran retardo; m!nima ca~acidad para funcionar en áreas senso­

riomotoras; necesitan ser atendidos por enfermeras. 
- Entrenamiento y educac16n (edad escolar 6-20): 

Hay algdn desarrollo ~otor; pueden responder a un entrenamie~ 

to m!nimo o limitado en autoayuda. 
- Adecuaci6n social y vocacional (adultos de 21 años -0 m4s}: 

Algdn desarrollo motor y del habla; pueden alcanzar un auto-­

cuidado muy limitado; necesitan atenci6n de enfermeras. 

Una clasificaci6n de la deficiencia mental de importancia -
para la evaluación que el odontólogo haaa del paciente mental-­
mente retardado,es la del pronóstico educativo y social. Infor­
tunadamente, tembi~n se basa en la medici6n del CI pero es uti­

lizada ampliamente en la ubicación del niño para su rehabilita­
ci6n educativa y vocacional. Esta clasificaci6n divide a los ni 

ños en: 

Niveles 

Educables {RME) 

Entrenables {RMEn} 

No Entrenables 

C! 

50 - 79 
25 - 49 

Debajo de 25 

A los retardados mentales educables se les considera capaces­
de ur.a educaci6n especial, mientras que los entrenables son cog 

siderados corno capaces de hacer s6lamente las tareas m4s senci­
llas, sin poder beneficiarse de los ejercicios acad~icos. El -
problema con esta clasificación por supuesto, es que alqunos de 

los RMEn resultan ser edu~ables, mientras que al~unos RME s6la­
mente son entrenables. 

Un proceso educativo que falla en diagnosticar y cultivar el 

talentn del alumno, no importa lo trivial que sea, resulta en -

que la sociedad pierda una persona potencialmente productiva. 
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Con un entrenamiento correcto vocacional, a muchos de estos in­
dividuos en realidad se les puede enseñar a realizar trabajos -
útiles. 

Los conceptos de retraso mental varían en muchas partes del­
mundo. En el Reino Unido la condici6n se denomina "inteligencia 
subnormal" y al niño se le llama "Atrasado". En la Uni6n Sovi~­
tica, el Instituto de Investigaci6n Científica para la Defecto­
logía de la Academia de Ciencias Pedag6gicas de la URSS es la -
institución principal que trabaja en los problemas de los impe­
didos f!sicos y mentales. El trabajo del Institudo combina to-­
das las secciones de padagog!a especial, psicología especial y­
muchos aspectos del estudio cl!nico de los niños: psiconeurol6-
gicos, oftalmo16gicos o investigación neurofisiol6gica. En el -
concepto sovi~tico, la diversidad de deterioro por tipo, qrado­
de gravedad, ~poca de iniciación y localizaci6n, implica varios 
rasgos del desarrollo de anomalías y la rehabilitación se basa­
en los rasgos normales remanentes de la personalidad del niño y 

de su potencial individual~. Los países escandinavos persiguen­
las mismas metas; correctivas y compensatorias y son pioneros -
en el sistema de cabañas, lo cual permite mayor atenci6n a ca-­
racter!sticas especificas del desarrollo an6malo de cada niño. 
(37) 

Hay una gran confusi6n en la terminolo9!a y la OMS recomien­
da el término general "subnormalidad mentaln con el agregado de 
"leve8

, "moderaio" o "grave" para uso general, pero sin despla­
zar ninguna nomen~latura cl!nica. Los t6rminos recomendados son 
por lo tanto: 
1.- SubnorMalidad lé•e, CI de SO a 69 y edad mental en el adul­
to de 8 a 12 años. 
2.- Subnormalidad Moder,da con CI de 20 a 49 y edad mental en -
el aduito de 3 a 7 años. 
3. - Subnormalidad grave, c.·. n CI de O a 19 y edad mental en el -
adulto de O a 2 avos. 

La pre7alencia üe la subno!~alidad es difícil de establecer, 
pues las normas varlan de un pé~s a otro y lo~ casos ~s leves, 
pueden o no estar incluidos. Las cifras sugieren que en cada 
100 personas subnormal:,s, 75 son .~ves, 20 son moderadas y 5 --
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son graves. 
Los niños mongoles son todos mentalmente retardados en algu­

na medida, pero generalmente muy acusado, 

Las personas con SDD están del'loradas en sus "mojones" para -
sentarse, pararse, caminar y hablar y se desarrollan a un ritmo 
más lento que lo normal, de manera que continúan perdiendo te-­
rreno. En general son niños contentos, afectuosos, agradables -
de temperamento tranquilo, animosos, cariñosos, de buen compor­

tamiento y guiz4 traviesos, aunque ocasionalmente, pueden ser -

agresivos. 
Tienen retraso motor y de sus habilidades de lenguaje. 

El grado de retardo mental es muy variable. Algunos estdn a­

fectados tan severamente como para ser totalmente dependientes, 

y estar internados en instituciones. La mayoría son imb~ciles y 
se les puede adiestrar, pero hay un grupo más elevado al gue se 

puede educar en medida variable. Probablemente, concurren a una 
escuela especial, aunque raramente la normal. Deben ser educa-­
dos de preferencia en el ambiente familiar. ( 46, 10) Aproxima­

damente 80% tienen un CI de 2S a SO. Son pocos los mongoles con 
un CI de m&s de so. (33) Pero algunos aseauran que su coeficien 
te intelectual ,es de un rango de 60 a 70. (121 

Debe notarse, no obstante, que muchos de los tris6micos a 
diestrables ahora, pueden ser enseñados a hacer mucho m~s de lo 
que se suponía, que con el ambiente correcto pueden pasar al 
grupo educables. 

El paciente con SDD de tipo mosaico es mas inteligente que -
el mong6lico gen~tico o por "translocaci6n, porque s6lo algunas­

de sus l!neas celulares est&n afectadas. 
Sergovich (44) dice acerca de un paciente tris6mico por 

translocacidn: camin6 a los 2 años y habl6 a los 4 años pero su 

habla era indistintiva y susurrante. A la edad de 9 años 3 me-­
ses se calcul6 su edad mental de 3 años 6 meses con un CI de 37 
o 4 años 6 meses con un CI de 49. 

El desenvolvimiento psico16gico del menor con SDD es lento,­
presentando patrones de aprendizaje de grado inferior al del 
t6rmino mediOJ sin superar esa etapa~aan cuando su capacidad de 
desarrollo mental llega a su término, 

Son por lo general receptivos, llenos de afecto, muestran 
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una variante considerahle en cuanto a su compor~axniento psicol§ 
gico, configurado por sus actitudes y respuestas, hábitos y te~ 
dencias. El perfil emotivo del niño con SDD se presenta bajo -­
los siguientes aspectos característicos de su personalidad: son 
obstinados, imitativos, afectivos, adaptables, con un sentido -
especial en cuanto a reciprocidad de sentimientos y vivencias,­
presentando un carácter moldeable. Si el ambiente que los rodea 
es inadecuado, reaccionan con agresividad, o si por el contra-­
rio, es un ambiente estimulante el niño es cariñoso, afable, -­
cooperativo y mimoso. Tienen gusto por la música, les gusta ba! 
lar, palmear y cantar1 tambi6n les gusta la pintura y sobre to­
do, poseen un sentido especial al afecto materno. (171 

Hecho parad6jico, estos niños gravemente perturbados, suelen 
tener un carácter apacible y t:l'.mido. su carácter acomodaticio,­
que tan frecuentemente falta en sus hermanos normales, permiten 
entrenar muchas de estas pequeñas personas tímidas para que -­
lleven una vida buena. (40} 
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CARACTERISTICAS PATOLOGICAS Y MORTALIDAD 

En las personas con Síndrome de Down hay algunas anormalida-­
des de inter~s m~dico importantes y con una relevancia especial. 

Hay desarrollo deficiente de los huesos en general y tenden-­
cia a malformaciones cong~nitas (cardíacas, 6seas, del cartílago 
de la oreja, etc.). 

Tienen una debilidad qeneral de las articulaciones observada­
principalmente en los tobillos. (16) Hay hipoton!a muscular en -
la mayoría de los pacientes. 

También tienen diástasis (separaci6n permanente de dos super­
ficies) de los rectos del abdomen, pudiendo presenta~, as! mis-­
mo, hernia umbilical. 

Es posible un transtorno de la tiroides, con deficiencia, y -~­

tambi~n se menciona el hipopituitarismo. ocasionalmente hay atr~ 
sia duodenal (imperforaci6n de una abertura natural-duc1eno). 

La frecuencia de la leucosis o albinismo es en éllos mayor -­
siendo una anomalía cong~nita caracterizada por falta de pigmen­
to y se observa a nivel de la piel, del iris y de la coroides. 

Los niños mongoloides son especialmente propensos a las inf eg 
cienes, disminuci6n en la inmunidad para la mayoría de las enfe~ 
medades. Sergovich (44) al estudiar ur. niño mongoloide nos dice: 
"El paciente había tenido varios padecimientos infecciosos inclg 
yendo difteria y bronconeumon!a recurrente "· Como tienen una -­
precaria resistencia a las infecciones>procede vacunarles cóntra 
todas. 

Las infecciones respiratorias, como la bronquitis, son una de 
las principales razones de porqu~ tan pocos sobreviven hasta una 
edad avanzada. Esta historia repetida de infecciones respirato-­
rias se ha solucionado en la actualidad con el empleo de antibi~ 
ticos.,que ha reducido la incidencia de infecciones cr6nicas y se 
han producido menos muertes por infecci6n. (33) 

Presentan ta.mbi~n frecuentes infecciones del o!do externo. E~ 
tos padecimientos están relacionados al escaso desarrollo del m~ 
cizo facial. 

Hay una incidencia de leucemia más elevada que lo normal en -
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estos niños. (46) 

Tienen defectos oculares como la inflamaci6n cr6nica de la -
conjuntiva o conjuntivitis, as! como es muy caracter!stica la -
cátarata estrellada cerúlea azul, que aparece después de los 10 

años de edad. Con la catarata nunca pierden percepci6n de la 
luz. (46) 

Según Levinson (32) presentan: 
Blefaritis (del griego blepharon-párpado y el sufijo itis-infl~ 
maci6n, inflamaci6n del borde de los párpados de origen glandu­
lo ciliar) en un 38% que, en los casos cr6nicos, se acompaña de 
caída de las pestañas. 
Estrabismo (del griego strabos, vizco, desviaci6n de uno 6 de -
los dos ojos, de tal modo~que los dos no miran al mismo punto en 
el espacio) en un 14%, tanto convergente como divergente. 
Nirtagmo (del griego nystagmos, yo guiño los pár~ados, trastor­
no: funcional del ojo, caracterizado por movimientos de latera 
li~ad ya sin fuerza, ondulatorios o sin ritmo debidos a sacudi­
das musculares determinadas por lesiones oculares como altera-­
cienes congénitas) en un 14% al que, algunos optometristas ach~ 
can de debilidad muscular. 

Otra de las anomalías oculares que presentan es el Querato-­
cono (del griego keras, keratos-cuerno y konos-cono, que es la­
distenci6n c6nica de la córnea} llamado también Queratogloho o 
Queratectasia que es un padecimiento de la córnea en donde se -
afecta la curvatura de la misma, la c6rnea se va haciendo en -­
forma de cono, se presenta en personas j6venes que van perdien­
do agudeza visual irreversiblemente. En el astigmatismo cuya -­
causa no es el queratocono, el problema visual generalmente no­
es progresivo, mientras que en el queratocono, el astigmatismo­
que se produce~s! es progresivo y dejado a su libre evoluci6n , 
conduce a la invalidez (no es ceguera, distinguen luz y forma , 
pero.lo ven todo muy borroso). En las faces iniciales del pade­
cimiento el tratamiento de elecci6n es la lente de contacto y -
cuando el queratocono es muy grande y el astigmatismo muy seve­
ro, el tratamiento de elección es el transplante de córnea. El 
diagn6stico definitivo se hace con el querat6metro~que es un a­
parato que sirve para ner la forma de la c6rnea. El pron6stico,­
hace algunas d~cadas , muy grave, puesto que se conduc!a inva-
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riablemente a la invalidez, ya que no se contaba con las t~cni• 
cas actuales de transplante corneal;., que siempre es exitoso po~ 
que no hay vasos sanguíneos en este 6rgano que se nutre de las­

células de la conjuntiva. La frecuencia del queratocono en per• 
sonas con Síndrome de Down, es mayor que en las personas norma­

les. 
Las anomalías , defectos cardíacos o cardiopatías cong~nita4 

están presentes en aproximadamente 40% o una tercera parte de -

los individuos con SDD1 que junto con la leucemia, con$tituyen­

los riesgos más grandes a una vida larga, pues sucumben a é --­
!las. (37,46). Es raro que los padres de niños con cardiopat!as 

congénitas~tengan problemas cardiovasculares iguales o pareci-­

das a las de su hijo. Tampoco padres con malformaci6n cong~nita 
engendran hijos con malformaci6n de este tipo, con excepciones. 

Algunas malformaciones congánitas, tienen una base genética­
indudable y otras tienen una combinaci6n de causas genéticas y 
ambientales. (9) 

La malformaci6n congénita del corai6n que m~s se asocia con• 
el SDD, es la comunicación !nterventricular, que es una malfor• 
maci6n con defecto septal que pex:mite el paso de sangre de iz-• 
quierda a derecha; es llamado también defecto del tabique atri2 
ventricular, caracterizándose en la elevaci6n del gasto pulmo-• 
nar, as! como la presión pulmonar, esto sobrecarga fundamental­
mente ambos ventr!culos: el izquierdo pierde sangre, tiene ~na 

fuga; el ventr!culo derecho recibe una cuo~a adicional de san-­
gre, que habrá de manejar elevando su presión. La tensión pulmg 
nares mayo~probablemente~por dos factores: 
1.- El ventrículo izquierdo puede lanzar sangre "direotamente"­
a la arteria pulmonar y al circuito pulmonar; esto inunda el 
pulrn6n y provoca vasoconstricci6n de arteriolas pulmonares, es 
decir, aumento de la resistencia. 

2.- El volumen de sangre que el pulm6n vierte en la aur!cula i~ 
quierda es excesivo, por lo cual la válvula mitral queda "rela­
tivamente estrecha". 

Es uno de los defectos del corazón ~s comunes y los s!ntomas -
están relacionados a la gravedad del defecto, lo~ caso~ 1~ves -
no se detectan, pero en los graves hay una historia de infec---
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ci6n torácica recurrente, así como fatiga y disnea (dificultad­
de respirar) durante el ejercicio. El dato central de la explo­
raci6n física, es un soplo situado en pleno mesocardio, holosi~ 
t6lico (que se oye en toda la duraci6n de la sístole) que se -­
transmite al epigastrio. 

La evolución de la Comunicación Interventricular puede se--­
guir cuatro caminos: 1.- Tolerancia, sin cardiornegalia ni s!ntg 
mas. 2.- Hipertensión pulmonar progresiva hasta igualar las pre 
siones de ambos ventr!culos o aan a la inversión de flujo y la 
cianosis. 3.- Estrechamiento del infundíbulo del ventrículo de­
recho. 4.- El cierre del defecto. El tratamiento de un defecto 
septal ventricular está dirigido a la prevención de la endocar­
ditis bacteriana y de la falla cardíaca, en los casos serios. -
La reparaci6n quirdrgica del defecto actualmente es posible. 

El segundo defecto card!aco en frecuencia, que se presenta -
en los pacientes con SDD es la Persistencia del Conducto Arte-­
rial. En la vida fetal, cuando los pulmones est~n colapsados y 

sin funci6n, el ductus arterioso actaa como una desviación, pe­
~º normalmente se oblitera no mucho despuás del nacimiento, pe­
ro si persiste, la sangre pasa a trav's de 'l desde la aorta a 
la arteria pulmonar y la cantidad de sangre depende del tamaño­
del ductus y de la diferencia de presión~entre los dos vasos -­
principales. En los casos graves puede haber disnea, fatiga y -

más tarde h:I.pe~trofia ventricular izquierda y falla cardíaca -­
congestiva. Tam.bi~n es un defecto septal qua permite paso de -­
sangre de izquierda a derecha. El tratamiento quirdrgico es sen 
cillo y la mejoría del paciente, despu's de la operación, suele 
ser evidente y rápida. 

El tercer defecto card!aco en frecuencia en los pacientes -­
con SDD es la Comunicaci6n Interauricular, que al igual que las 
otras dos permite el paso de ~angre de izquierda a derecha, es 
tambi&n llamado Defecto Septal Auricular, en el que hay agrand~ 
miento del lado derecho del corazón debido al trabajo aumenta-­
do, necesario para bombear la sangre extra por la circulación • 
Si la presión en el lado derecho aumentara, pasando la del iz-­
quierdo, hay una reversi6n del flujo y esto puede ocurrir cuan­
do hay una falla cardíaca congestiva, hipertensi6n pulmonar o -
.estenosis pulmonar asociada (es probable entonces la cianosis}. 
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Los pacientes tienden a padecer infecciones respiratorias recu­
rrentes y el tratamiento está dirigido al control de la infec-­
ci6n pulmonar. La reparaci6n quirUrgica es ahora un procedimien 
to razonable, seguro y el defecto puede ser cerrado por comple­
to. 

Estos tres defectos tienen las siguientes características c2 
munes : 
1.- No son cian6ticas, ya que la sangre pasa del lado arterial­

al lado venoso. 
2.- Sobrecargan el pequeño circuito pulmonar, con exceso de san 

gre. 
3.- Hacen disminuir por el contrario, el flujo a6rtico: 

En los pacientes con Síndrome de Down la circulación es po-­
bre e imperfecta, hay mala irrigaci6n, y puede habei cianosis , 
que aparece cuando la anomal!a permite que un considerable vol~ 
men de sangre se desv!e de los pulmones y vuelva a circular por­
el cuerpo sin oxigenaci6n. (9,28 1 46) 

Generalizando, las principales complicaciones aue presentan­
las personas con Síndrome de Down son: el hipotiroidismc, la c~ 
guera, coxa valga (incurvaci6n del cuello del frunur que determ! 
na una abducci6n del miembro, con rotaci6n externa) y estenosis 
duodenales. 

El p.ron6stico de estos niños suele ser sombrío, la mayoría. -
muere a temprana edad. El 40% aproximadamente, mueren el primer 
año de la vida; el 60% en la primera d~cada. Sin embargo, con -
mejores cuidados, es cada vez mayor el n!imera de los que alcan­
zan la vida adulta y algunos pueden incluso tener hijos (40} , 
pero hay un 50% de probabilidades de que los hijos hereden la -
anomal!a • ( 8) 

En cuanto a la mortalidad en los pacientes con Síndrome de -
Down podemos decir,que en diversos estudios como el realizado -
por Jakob Oster, una tasa total de muerte de cinco a siete ve-­
ces mayor que de la poblaci6n general fue encontrada. No se ob­
serv6 ninguna diferencia en cuanto al sexo. La mortalidad exce­
siva fu~ especial~ente alta para los padecimientos card!acos y 

padecimientos respiratorios; tambi~n los padecimientos infeccig 
sos como la neumonía y la tuberculosis mostraron altas tasas de 



mortalidad, su material consisti6 en 524 personas vivas con S!n 

drorne de Down, observadas desde 1949 hasta 1972. De los 524 ca­

sos, 73 hab!an muerto antes del primero de enero de 1960. 57 -­

más murieron antes del primero de enero de 1972. A esa fecha --
394 personas estaban vivas y 130 hab!an muerto. El radio obser­

vado, en cuanto a la mortalidad de la poblaci6n para los pacien 

tes mayores de 10 años disminuy6 de l!l. a 5.5; la disminuoi6n -

fue menor para las mujeres, en comparaci6n con los hombres. Las 
diferencias, no son significativas, como se ve en seguida: 

NUMERO DE MUERTES COMPARADAS CON LA MORTALIDAD EN LA POBLACION 

Per!odo 1949-59 Per!odo 1960-71 

Edad Obser- Calcu- Observadas/ Obser- Calcu- Observadas/ 
vadas. ladas. Calculadas. vadas. ladas. Calculadas. 

Hombres 

o - 4 

5 - 9 
10 - 14 

15 - 44 
45 -
Mb de 10 

Mujeres 

o - 4 

5 - 9 

10 - 14 

15 - 44 

45 -
Más de 10 

Ambos sexos 
Total 
Más de 10 

7 

5 
3 

12 

11 

26 

10 

B 

8 

9 

17 

73 
43 

0.22 

0.24 

0.20 

1.67 

l. 88 " 
3.75 

0.11 

0.11 

0.11 

1.36 

0.78 

2.25 

6.68 

6.00 

32 

21 

15 

7 

6 

7.0 

91 

73 

6 

12 

7.6 

10.9 
7.2 

1 

19 

15 
35 

8 

14 
22 

57 

57 

0.06 

2.62 
3.76 
6.44 

0.03 

1.75 

2.17 

3.94 

10.39 
10.39 

17 
7 

4 

5.4 

5 

6 

5.6 

5.5 
5.5 

Las personas con SDD tambi~n fueron divididas en personas v! 
viendo en el hoqar o en las instituciones, una tendencia lige--
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ra, no significativa fue encontrada hacia rangos mayores en las 
instituciones de mortalidad, esto fue reducido durante el per!­

odo de 1960 a 1971, como se observa en la tabla siguiente: 

NUMERO DE MUERTES COMPARADAS CON LA MORTALIDAD EN LA POBLACION, 

CORREGIDAS PARA LA EDAD Y EL SEXO. 
Pe:r.1'.odos 

1949 - 1959 1960 - 1971 

Edad Obser~ Cal cu- Observadas/ Obser- Calcu- Observadas/ 
vadas. ladas. Calculadas. vadas. ladas. Calculadas. 

Muertes en 
el hogar 

o - 4 8 0.20 40 

.5 - 9 4 0.19 21 
10 - 14 2 0.15 13 0.04 

15 - 44 8 l.45 6 12 l. 82 7 

45 - 5 0.97 5 6 l. 75 3 

Más de 10 15 2.57 5.8 -·18 3.61- s.o 

Muertes en 

instituciones 

o - 4 9 0.13 69 

5 - 9 9 0.16 56 

10 - 14 1 0.16 6 l o.os 20 

15 - 44 12 1.58 a 15 2.55 6 

45 - 15 l. 69 9 23 4.18 6 

Más de 10 28 3.43 8.2 39 6.78 5.8 

Esto puede reflejar que como consecuencia de la mayor sucep­
tibilidad a las infecciones, hay una mayor incidencia de infec­
ciones en las instituciones y mayor mortalidad. As! tarnbi~n--­

puede reflejar que las personas institucionalizadas con S.1'.ndro­
me de Down están más severamente afectadas> que aquellos que vi­
ven en la casa. 

Las tasas de mortalidad y las tasas de muerte de los 130 in­
dividuos están marcadas en la tabla de la página siguiente, son 
comparadas para dos per!odos y con la poblaci6n general. 
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NUMERO DE MUERTES COMPARADAS CON LA MORTALIDAD EN LA POBLACION, CORREGIDAS PARA EDAD Y SEXO . 

Período 1949-1959 Período 1960-1971 

Causa de Muerte Obser- Calcu- Observadas/ Obser- Cale u- Observadas/ 
vadas. ladas. Calculadas. vadas. ladas. Calculadas. 

Padecimientos infecciosos excluyen 
do Tuberculosis y Neumon!a. 5 0.097 52 1 0.086 12 

Tuberculosis. 0.128 o.oso 
Condiciones malignas. 4 1.180 2 5 3.700 1 

Accidentes, envenenamientos y vio-
lencia. 2 1.136 2 2 1.471 1 

Suicidio. 0.685 0.914 

Padecimientos respiratorios. 37 0.299 124 22 0.353 62 

Padecimientos card.!acos. 13 1.213 11 17 3.037 6 

Padecimientos seniles y apoplejia. 3 0.363 8 4 o. 771 5 

Padecimientos del aparato digestivo. 0.444 

Padecimientos del aparato qenito --- 9 2.640 3 6 0.303 3 
urinario. 

Otras causas 1.226 

(39) 



Las dos causas principales de mortalidad fueron padecimien-­
tos respiratorios (sobre todo, neumon!a) y padecimientos cardí­
acos. 

La mortalidad ha partir del padecimiento respiratorio,fue -­
muy alta especialmente para el ~rupo de edad de los cinco a los 
catorce años. 

El padecimiento cardíaco mostr6 una alta tasa de mortalidad, 
especialmente para el grupo de los cero a los catorce años. 

Los padecimientos infecciosos aparte de la neumonía y los p~ 
decimientos seniles incluyendo la apoplejía, ~ostraron altas t~ 

sas de mortalidad. 
La tuberculosis y los suicidios no fueron reportados. 
Se ha mencionado tambi~n que los padecimientos malignos son­

más comunes en los individuos con SDD que en la poblaci6n gene­
ral. El cáncer de testículo fue tambi&n encontrado, as!, como -
un caso de seminoma. Hay dos casos de leucemia (de los cuatro -
que aparecen en las condiciones malignas) de la infancia que -­
son significativamente más que esperados; las personas con SDD 
son más suceptibles a las infecciones y as! como recientes est~ 
dios han indicado que la infecci6n viral puede ser una causa de 
leucemia, la incidencia mayor de leucemia en el Síndrome de 
Down, puede ser una simple consecuencia de este hecho. 

Despu~s de la edad de los diez años no se observa ningún in­
cremento en los padecimientos malignos. (39) 

Aún cuando las tasas de mortalidad son mayores que la pobla­
ci6n general, muchas personas con Síndrome de Down alcanzan edª 
des mayores de los cincuenta años, pues los avances con una te­
rapia más activa en los casos de infecciones, padecimientos ca~ 
d!acos y respiratorios han jugado un papel muy importante desde 
el año de 1960 y disminu!do la taza de mortalidad, para que las 
personas con S!ndrome de Down tengan una supervivencia mayor. 
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CARACTERISTICAS ORALES 

En las personas con Síndrome de Down hay una incidencia más -
elevada de malformaciones bucales de desarrollo, que están espe­
cíficamente asociadas con este síndrome. (1) La relaci6n de cay 

sa y efecto todavía no es clara, pero se ha demostrado que hay -
una correlación entre retardo bioetiol6gico y aberraciones den-­
tarias. (37) 

Las características de la boca y labios en estos pacientes s~ 
g6n Levinson (32) son las siguientes: 
Boca constantemente abierta ••••••••.••••••• 62i 

Boca pequeña ................................. 3 2 % 

Labios gruesos .............................. 36% 

Labios irregulares ••••••••••••••••••••••••• 28\ 

Labios secos ...••••••....••..•..•.••.•..••. 32% 
Labios fieurados ••••••••••••••.••.••••••••• 56% 

Generalizando, las personas con Síndrome de Down tienen bocas 
pequeñas (17), pero constantemente abiertas, pues suele haber -­
falta de sellado labial, tienen labios gruesos que presentan suE 
cos radiados. Hay hipoton!a de los m6sculos labiales y el labio­
inferior habitualmente cuelga flojo con grietas persistentes, 
más el labio inferior, que el superior. 

Con respecto a su lengua, podemos decir, que es redondeada o 
roma en la punta, tienen macroqlosia (lengua grande) en un 30i -

porque los mGsculos tienen hipofunci6n, protruyendo en un 32i s2 
bre el labio inferior, esto Qcasiona que esta.s personas tengan -
la boca generalmente abierta y por consecuencia, sean respirado­
res bucales. (2,46) Algunos autores (25) dicen que no es coman -
que la lengua est~ agrandada y que en la mayoría de los casos, -
este aspecto se debe a la falta de espacio bucal por lo que par~ 
ce protru!da o caída en el piso de la boca. La lengua est' agri~ 
tada o fisurada en un 44i, las papilas circunvaladas están hipe~ 
tr6ficas> dándole un aspecto escrotal y es propulsada b.l.cia afue­
ra coexistiendo sialorrea (del griego sia~on-saliva y ~eqnymi•-· 

yo rompo; es el derrame abundante de saliva fuera de la boca o ~ 
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aumento de secreci6n salival), aunque en otros casos se observa 
xerostom!a (del gr. xeros, duro y stoma boca; que es la supre-­
si6n de la secreci6n salival, que ocasiona sequedad de la boca­
con sensaci6n de dureza). (42} 

Las medidas del paladar, según Jensen, (28) en un estudio -­
que realiz6 en 129 pacientes con SDD, se encuentran pequeñas en 
ambos sexos comparados con sujetos nonnales, pero son mayores -
los de los de los hombres con síndrome que los de las mujeres ~ 
fectadas. En otros estudios se ha reportado que en personas con 
trisom!a 21, la longitud del paladar era mayor que lo normal. -
Sin embargo, es seguro que hay decremento en la hendidura del -
paladar y en su anchura. La afirmaci6n tan difundida deg~e el­
paladar alto y angosto es una característica común del SDD no -
ha sido comprobada en un estudio reciente. (1) El paladar es o­
jival o g6tico en un 74%. Tienen anomalías palatinas con rugas­
anteriores prominentes, procesos laterales engrosados, 2 surcos~ 
en el paladar y a veces hendidura del paladar primario y secun--. -
dario. {37) Aunque algunos autores (17) afirman que como caso -
excepcional> eh los niños con síndrome, se encuentra el ~aladar 
y el labio hen~ido. 

Como se menci~n6 •nteriormente> los estudios sugieren que un­
efecto importante de la trisom!a es una disminuci6n en la esta­
bilidad del desaf;roÜo• La dentición, a diferencia de la mayo:i:;! 
a 4e las estructur.,s 4el cuerpo, co~ienza su desarrollo embrio-
16gieo a las cinco s~~s en el tltero, en el caso de incisivos 
y molares primari$s y oontinGa iniciando nuevas unidades denta­
rias, hasta por lo menos los·ocho años de edad, en el caso de -
los ter~ros molares. La corona del tercer molar se completa e~ 
tre los 1~ y 17 años. Esto es una diferencia directa con la ma­
yor!a de las .structuras restantes del cuerpo, cuyas caracter!! 
ticas ..,~ec!fioamente humanas están bien establecidas hacia la­
octava samana de desarrollo intrauterino. Por eso, la embriolo-
9ja dental es un proceso que se inicia cuando el organismo como 
totalidad ha c~pletado su desarrollo embrionario y contintla dy 
~ante la niñez y comienzos de la adolescencia. (37, 27) En el -
mongolismo la erupción retardada de los dientes es un hecho fr! 
cuente, hay patrona• de erupci6n aberrantes, pues normalmente -
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los incisivos erupcionan alrededor de los 6 meses de edad, rnie~ 

tras que en el SDD, es raro que se produzca antes de los 9 me-­
ses, tardan hasta la edad de dos años y a veces aparecen prime­
ro los molares o los caninos_, antes que todos los incisivos. 

Sergovich (44) report6 que el tercer diente de un mongolito­
apareci~ a los 13 meses y por lo general, en estas personas la­
dentici6n primaria termina de erupcionar entre los 4 y 5 años,-. 
lo que en una persona normal est~ completa a los 3 años.(l) 

La erupci6n sigue con frecuencia en los "mongoles", una se-­
cuencia anormal y algunos de los dientes temporales pueden que­
dar en la boca hasta los 14 o 15 años (33), o sea que hay dien­
tes deciduales permanentes, pues no se exfolian por falta de re 
sorci6n radicular de los mismos. 

Los sujetos con SDD tienen una asimetría dental significa-­
tivamente incrementada, esto se cree que es el reflejo de suce­
sos relativos de la omeostasis del desarrollo,que en el caso -­
del mongol est§ afectada. Las estructuras morfológicas se desa­
rrollan a trav~s de vías de desarrollo especificas y los planos 
de desarrollo representan la aparici6n de sistemas genéticos y­

cromos6micos coadaptados, los cuales han evolucionado, ya que -
éllos, a su vez, producen fenotipos selectos a través del paso­
del tiempo (Shapiro 70). La microdoncia (dientes pequeños}, es­
el defecto morfol6gico más comán en los sujetos con SDD. Me. M! 
llan y Kashgarian observaron que los defectos de la rnorfología­
y la agenesia congénita de los dientes existían en las dos den­
ticiones, con tendencia a circunscribirse a los incisivos supe­
riores e inferiores, así como encontraron que las raíces denta­
les son más pequeñas que en los normales. (37, 1} Jensen obser­
v6 que el tamaño total y el desarrollo de las estructuras dento 
alveolares son bastante deficientes en las personas con trisom! 
a 21, en todas las edades y en ambos sexos. 

El tamaño de los dientes ~" los sujetos con trisom!a 21 son­
pequeños, tanto en las dimensiones nesiodistales coreo bucolin-­
guales; pero siompre los masculinos son mayores que los femeni­
no~, excepto los incisivos laterales y los primeros premolares. 
ras diferencias más pronunciadas fueron encontradas en los can! 
nos mandibular~s y en los primeros molares y las pequeñas dife­
~encias se encontraron en los primeros premolares. 

so 



Los datos que nos da Howard (26) difieren un poco con los au 
teriores, ~1 midi6 el incisivo central, incisivo lateral y pri­
mer molar permanente, as! como el canino, primer molar y segun­
do molar decidual o temporal; los diámetros mesiodistales del -
canino y primer molar decidual fuerno significativamente mayo-­
res en los sujetos Down, que en las personas normales. El seguu 
do molar decidual, no fu~ significativamente diferente en cuan­
to al tamaño de los normales. Los dientes permanentes fueron g~ 
neralmente más pequeños en los sujetos normales, gue en los su­
jetos con SDD. Los investigadores han sugerido que los dientes­
podr!an ser utilizados con el fin de establecer los tiempos o -
periodos de edad qestacional,durante los cuales, aspectos'del -
crecimiento y del desarrollo, son afectados por varias anormal! 
dades gen~ticas y agresiones ambientales. 

El periodo critico de odontog~nesis, es el per!odo entre la­
formaci6n inicial del 6rgano del esmalte y el período de calci-~· 
ficaci6n de la corona dental. La variac16n en el t~maño y la -­
forma de un diente; son producidos durante este período ante -­
rior a la calcificaci6n. Los pacientes con SDD presentan hipo-­
plasia del esmalte. La taza de incremento en el di~rnetro mesio­
distal de un diente es más rápido durante los estad!os inicia-­
les del desarrollo dentario, una vez que la calcificaci6n de la 
corona empieza, la actividad mit6tica de las c~lulas del epite­
lio interno del 6rgano del esmalte decrece y el crecimiento po~ 
terior se incrementa gracias a una aposición de esmalte sobre -
la superficie del diente. Desde un punto de vista del desarro-­
llo, la formaci6n de los 6rgános del esmalte para los incisivos 
caninos y primeros molares deciduos, ocurre aproximadamente a -
las 8 semanas de gestaci6n, los factores que afectan el tamaño­
del diente en este estad!o temprano del desar.rollo, debe espe-­
rarse que afecten estos dientes deciduales de una manera simi-­
lar. El tiempo de formaci6n del 6rgano del esmalte para los se­
gundos molares deciduales ocurre considerablemente más tarde, -
a las 10 semanas de gestación, la calcificaci6n inicial ocurre­
varias semanas más tarde para estos dientes, aproximadamente a­
las 18 o 19 semanas, en cambio en otros dientes deciduales ocu­
rre a las 14 o 17 semanas. Los órganos del esmalte de los pri­
meros dientes permanentes (primeros molares), aparecen a las 16 
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semanas de gestación y la calcificaci6n comienza a las 32 sema­
nas de gestaci6n. 

El hallazgo de Howard, de un diámetro mesiodistal m~s largo­
que el normal del canino y primer molar deciduales, un tamaño -
normal en el segundo molar decidual y tamaño pequeño en los 
dientes permanentes, indican que los sujetos con SDD pueden ex­
perimentar una acelaraci6n transitoria en la actividad mit6tica 
de los 6rganos del esmalte en desarrollo. Ya que las variacio-­
nes en el tamaño de los dientes son producidas durante los est~ 
d!os cr!ticos iniciales de actividad mit6tica r~pida anterior a 
la calcificaci6n, la aeelaraci6n sugerida puede ocurrir aproxi­
madamente dentro de la octava a décima semanas de gestaci6n y -

persistir durante los estad!os iniciales de calcificación de -­
los dientes deciduos. El tamaño normal del segundo molar deci-­
dual y el desarrollo subsecuente retrasado de los dientes perm~ 
nentes, puede reflejar una regresi6n del crecimiento inicial a­
celerado y la aparición del retraso ampliamente reconocido en -
el crecimiento, el cual es aparente en la dentadura permanente­
y en otros atributos del crecimiento del paciente con SDD. Los­
resultados apoyan la posibilidad de una aceleraci6n limitada>en 
el crecimiento que afecta los elementos de la dentici6n decidua 
o primaria1 seguida por un retraso generalizado en el crecimien­
to que afecta la dentición permanente,as! como otras partes del 
cuerpo en sujetos Down. 

Segan Howard (27) alteraciones físicas, químicas,nutricínna­
les o ambientales pueden causar anormalidades en las condicio-­
nes tisulares locales, las cuales afectan la estabilidad y la -
expresi6n continua de informaci6n gen6tica, que debe dar un d! 
sarrollo dental normal. La asimetría dental fluctuante se cree­
que es una consecuencia de la interacción de varias influencias 
del me6io ambiente, con herencia poligen6tica durante el desa-­
rrollo. 

No está claro, sin embargo, si la deficiencia puede operar -
en un período largo de tiempo, que incluya el per!odo de ínici! 
ci6n de la yema de los dientes deciduales y del sucesor perma-­
nente, o si la yema de los dientes deciduales pueda contener el 
potencial de crecimiento para ambos, tanto los dientes decidua-

52 



les, como sus sucesores permanentes. Tal vez en el futur.o con -
una mayor comprensi6n de los factores genéticos y ambientales,­
el tiempo exacto y causa del desorden del desarrollo puede di-­

scernirse. 
En los pacientes Down, la rnorfoloqía dentaria está afectada,­

los dientes tienden a ser redondeados o bulbosos. Los patrones­
fisurales pueden ser variados y tienden a ser más superficiales 
Los incisivos pueden ser de una forma más simple, con menor de­
sarrollo de los mamelones laterales. El 60% de los individuos -
con trisorn!a 21 tienen incisivos centrales en forma de pala. 
(37) Los incisivos laterales son c6nicos (46%), pudiendo prese~ 
tarse también los caninos en forma c6nica. La prevalencia de -­
dientes ausentes en el SDD es por lo menos de cuatro a cinco v~ 
ces mayor~que en la poblaci6n general o en retardados mentales­
no mongólicos. Se regis~ró la ausencia congénita de uno o más -
dientes permanentes en alrededor del 25 al 35% o sea 1/3 de los 
pacientes Down estudiados. (1) 

Jensen (28) encontró en su estudio que el espaciamiento en -
sujetos con trisom!a 21 fu~ mefK)r en relaci6n al de los sujetos 
normales, en la dentici6n decidual debiándose estor parcialmen-

' te al hecho de que los dient.Atrs deciduales son más similares en­
tamaño mesio-distal, a aquellos de los sujetos norwales y par-­
cialmente a la incidencia telativamente baja de ausencia cong~­
ni ta de dientes deciduales. 

El porcentaje de dientes permanentes, con ausencia congánita, 
se presenta en la siguiente tabla: 

Dientes implicados 

Dientes permanentes maxilares 

Incisivo central 
Incisivo lateral 
Canino 
Primer premolar 
Segundo premolar 

Porcentaje de dientes cong6nit~ 
mente ausentes. 
Trisom!a 21 

1.9 

19.0 
o.o 
1.9 

12.18 

Normales 

o.o 
l.2 
o.o 
o.o 
o.o 
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Dientes permanentes con mayor frecuencia de ausoncia conqénila, en personas 

con Síndrome de Down 



Dientes implicados 

Primer molar 
Segundo molar 
Tercer molar 

Dientes permanentes 

Incisivo central 
Incisivo lateral 
Canino 
Primer premolar 
Segundo premolar 
Pri:mer molar 
SPgundo molar 
Tercer molar 

Porcentaje de dientes cong6nitame~ 
te ausentes. 

Trjsom!a 21 Normales 

o.o o.o 
o.o o.o 

48.0 0.8 

mandibulares 

1.9 o.o 
l.9 o.o 
1.9 o.o 
1.9 o.o 

13.2 1.6 

o.o o.o 
l.9 o.o 

46.3 2.7 

En la tabla se puede observar que los dientes más frecuente­
mente afectados, fueron los incisivos laterales maxilares, los­

segundos premolares maxilares y mandibulares y los terceros mo­
lares maxilares y mandibulares. Ocasionalmente los incisivos l~ 
terales mandibulares se encuentran fusionados con los caninos 1 -

tanto en la dentici6n decidual, como permanente. 
Hay un incremento total en el espacio interdental en los su­

jetos con trisom!a 21, conforme avanza la edad, present~ndose -
diasternas en un 28 %. La anodoncia, sin embargo, es extremada-­
mente rara, pero a veces se presenta, as! como el apiñamiento y 
los dientes supernumerarios: ( 37, l, 32) 

La implantaci6n o alineaci6n irregular dental se presenta en 
estos pacientes en un 65\, presentando tambi'n giroversiones 
dentales. 

Como en los sujetos con SDD la circulación es pobre o imper-­
fecta, hay una reducci6n de la resistencia del tejido a la in--

54 



fecci6n, especialmente en áreas de vascularizaci6n terminal, -­
tales como los dientes y los tejidos gingivales. Parece proba­
bleJque un factor importante en las diferencias observadas en-­
tre los tamaños y la forma de los dientes entre los sujetos con 
trisomía 21 y los dientes de los sujetos normales, puede ser -
la interrupci6n del Aporte normal de sangre y de los materiales 
que en ~sta provienen, impidiendo un desarrollo normal.. de los -
g~rmenes dentales. 

Los niños mongoles tienen una notable resistencia a la ca--­
ries y por lo menos la mitad de ellos están libres de caries. -
{46) Johnson y asociados hallaron una experiencia de caries muy 
inferior en ambas denticiones. Brown y Cunningham en un.estudio 
de niños mongoles, hallaron que un 44% estaba libre de caries.­
(33) Me, Millan y Kashgarian estimaron que el 34% de ·95 pacien­
tes que állos examinaron con espejo y explorador, no tenían ca­
res. Recientemente, Curtress observ6 que sujetos con trisom!a - ~· 

21 residentes en instituciones tenían _menos caries ~ue las per­
sonas con deficiencias mentales cong~nitas, residentes en inst! 
tuciones y con personas con trisomía 21 que vivían en sus hoga­
res. {1) Las razones de esto, son especulativas y van desde las 
teorías de características morfológicas a factores culturales,­
como acceso disminuido a alimentos con alto contenido de hidra­
tos de carbono. (37) 

Kroll y colaboradores no encontraron diferencia significati­
va de la cantidad de caries entre pacientes mong6licos~con los­
no mong61icos. En el estudio realizado por Jensen (28) C caries 
en diversos grados). En quienes desarrollan caries, el nG.mero­
de cavidades es mucho menor que lo que se esperaría en un niño­
normal. Esto puede relacionarse en parte, con la forma más sim­
ple de los dientes con menos fisuras profundas, pero no es la­
raz6n principal de que las cavidades intersticiales sean infre­
cuentes. (46) 

Los pacientes con SDD tienen gran prevalencia de enfermedad­
periodontal, sus tejidos gingivales, con frecuencia permanecen­
cr6nicamente inflamados, sufriendo de un grado moderado o seve­
ro ~e enfermedad periodontal, tanto niños como adultos. Los re­
sultados de estudios llevados a cabo en varios países lo confi~ 
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man. (.6,45) Brown y Cunningham informaron que hasta un 90% de 
los mongoloides padecta la periodontopat!a por lo menos en la r~ 
gi6n anterior. (4,33) Dow examin6 151 pacientes y registr6 la 
prevalencia según ~a edad y la magnitud. Me Millan y Kashgarian­
encontraron que el 62% de sus 95 pacientes tenían alteraciones -
periodontales que se caracterizaban por inflamación de las encí­
as en la zona de los incisivos inferiores y la pérdida temprana­
de los dientes. Kisling y Krebs hallaron que la incidencia de la 
gingivitis fué de 100% en un grupo de 71 varonesJentre 19 y 25 2 
ños de edad. Cohen, en un grupo de 100 pacientes (57 varones y -

43 mujeres) encontró enfermedad periodontal avanzada en el 96% . 
Johnson y Young reportaron en una muestra de 70 sujetos mongolo! 
des, usando medidas cualitativas de ~adecimiento periodontal (c2 
mo el heritema, la hemorragia y la movilidad) que la condici6n -
periodontal en éllos es severa (96%),pero es mucho más severa,­
cuando se compara con otros sujetos cong,nitamente afectados, es 
aproximadamente lo doble, corno se ve en la siguiente tabla: 

PERDIDA DE HUESO ALVEOLAR EN MONGOLIS~O Y DEFICIENCIA MENTAL 

Grupo Cantidad Pérdida Osea Alveolar 
total examinada Leve Ninguna Moderada Avanzada 

Mong61icos 25 l 6 8 10 
Deficientes 
mentales no 
mong6licos 25 7 9 9 o 

(29) 

Sznajder en Argentina y Cutr~ss en Nueva Zelandia,al comparar 
pacientes Down con paralíticos cerebrales , observaron que ambos 
grupos tenían mala hiqiene bucal e Índices de placa similar, pe­
ro los niños con parálisis cerebral tenían un índice periodontal 
bajo,sin bolsas periodontales, en tanto que los Down tenían !nd~ 
ce periodontal alto, con bolsas profundas y p~rdida de hueso al­
veolar. Cohen, Winer, Schwartz y Shklar encontraron en su estu-­
dio de cien pacientes el padecimiento periodontal caracterizado­
por gingivitis cr6nica, fonnaci6n de bolsas y p~rdida de hueso -
en un 96\. (S) Hay una separaci6n del borde gingival incertado -
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con formaci6n de bolsas y p~rdida progresiva del hueso de sopor­

te. Esto continúa con la edad,y la complicaci6n de los incisivos 

inferiores es seguida por la de los supericres y más tarde por -
el resto de los arcos dentarios. Radiográficam~nte hay falta de 
claridad de la lámina dura y las trab~culas 6seas parecen más -­

cortas y gruesas, con espacios medulares más pequeños. Las raí-­
ces de los incisivos son cortas. (46) Las zonas más comunes de -

p~rdida 6sea son las anteriores superiores e inferiores, pero el 
anterior inferior tiene la destrucci6n ~eriodontal de mayor maa­
ni tud, siendo más intensa en los seamentos anteriores que en los 
posteriores. Gorlin en una revisión de nadecímiento oral en el -
mongoloide reportó una pérdida excesiva de hueso neriodontal, a­

tín en los niños mongoloides menores de seis años de edad, oarti­
cularmente en la región más baja de los dientes anteriores, esto 
es común en las dos denticiones, pero Más en la permanente, los­
incisivos inferiores permanentes se pierden muy temprano y es cg 
mtín antes de la pubertad. Hay ciertos indicios de que los varo-­
nes tienen p~rdida 6sea alveolar y prematura de sus dientes per­

manentes de mayor magnitud que las mujeres, como se puede obser­
var en la siguiente tabla, que realiz6 el doctor Dow: 

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD PERIOOONTAL 

Sexo Nt1mero Edad Enfermedad Periodontal 
Leve Avanzada 

Varones 10 1 - 7 6 - 60 1 - 10 

12 8 - 12 10 - 83 2 - 16 

25 13 - 18 16 - 65 9 - 36 

28 19 en adelante 2 - 7,1 26 - 92,2 

Mujeres 8 1 - 7 5 - 62,S 2 - 25 
15 8 - 12 12 - 80 l - 6,6 

25 13 - 18 15 - 60 10 - 40 
28 19 en adelante 5 - 17,6 23 - 82,l 

(4) 

Ciertos datos señalan que la enfermedad es más avanzada en p~ 
cientes internados en institutos, que los gue se atienden en cen 
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tros de rehabilitaci6n y viven en sus hogares. 
Otra caractertstíca interesante es la elevada incidencia de -

la gingivitis ulceronecrotizante aguda. Cohen comunic6 su presen 
cia en 29 de 100 casos de su estudio, en tanto que Johnson y --­

Young observaron que algunos de los niños de su estudio tenían -
papilas interdentarias ulceradas cubiertas de una capa grisácea, 
sugerente de gingivitis ulceronecrotizante aguda, pero no pudie­
ron hacer un diagn6stico definitivo. Brown compar6 los registros 
clínicos de 68 pacientes mongoloides con 99 deficientes mentales 
congénitos de otra índole, todos menores de 21 años y encontr6 -
que el 32% de los pacientes con Síndrome de Down, hab!a padecido 
gingivitis ulceronecrotizante, en comparaci6n con el 7% del otro 
grupo. 

La presencia de cálculos parodontales no es una característi­
ca. Cutress compar6 cálculos parodontales de mong6licos interna­
dos y cornprob6 que los grupos residentes en instituciones, tení­
an indices de cálculos m~s elevados que los que residían en sus­
hogares. (1) Kisling, Krebs y Sznajder registraron que la canti­
dad de cálculos parodontales era bastante pequeña, sin embargo , 
Johnson y Young observaron que los cálculos grandes eran más ev! 
dentes en mongoles en los cuales aparec!an en el 85% de los pa-­
cientes, contra 67% de los pacientes deficientes mentales no rnon 
g6licos. {1) 

No hay duda que la higiene bucal sigue siendo uno de los pro­
blemas principales del manejo odonto16gico, aunque la higiene b~ 
cal suele ser pobre, tiene poca correlaci6n con el grado de en-­
fermedad periodontal en el paciente con S!ndrome de Down. 

Se sugiere que los factores ambientales, la nutrición y la h! 
giene oral probablemente,no por sí s6los, sean los únicos facto­
res que inicien la etiología del padecimiento periodontal en el 
paciente Down. Varios mecanismos se han sugerido como influencia 
sistémica en la progresi6n y en la tasa del padecimiento perio-­
dontal en estos pacientes, tales como : la circulación periféri­
ca alterada, las anormalidades en la respuesta inflamatoria se-­
cundaria o mecanismos neurodistr6f icos y la demostración de una 
correlaci6n entre los niveles incrementados de citrato en la sa~ 
gre y el padecimiento periodontal. (35) 
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Con respecto a.l maxilar y la mand.1'.bula podemos decir que en -
las personas normales las mediciones maxilares son mayores que -
las mediciones mandibulares, mientras que en las personas con -­
S.1'.ndrome de Down ocurre lo contrario, presentan arcos dentales -
asim6tricos, hipopiasia del maxilar superior (tamaño pequeñol -
tanto en longitud como en circunferencia, por falta de desarro-­
llo hacia adelante y abajo o por los dientes congénitamente fal­
tantes y los dientes permanentes pequeños presentando una anchu­
ra del arco mandibular que excede la del maxilar. 

La mayoría de los investigadores describen la cara del pacie~ 
te Down como deficiente, mientras que la mandíbula se considera­
con más frecuencia que no est~ afectada, que es "normal". Brown­
puntualiza que la deficiencia severa mediofacial hace que la man 
d!bula aparezca prognática. Resk cree que la protrusi6n de la -­
lengua cause que la mand!bula se deslice hacia adelante. Kanar -
ha reportado que el cuerpo y la rama de la mandíbula no fueron -­
signi~ica ti vamente diferentes en cuanto a los sujetos normales , -. . 
pero los contornos labiales y linguales de la sínfisis mandibu--
lar fueron diferentes en los sujetos mongoles, lo cual leJ dá su 
apariencia característica. (12) 

El tamaño pequeño del maxilar superior y la mayor anchura del 
arco mandibular, dá por resultado una maloclusi6n Cmalposiciones 
dentarias) clase III de Angle en un tercio o más de pacientes -­
con S!ndrome de Down en ambos sexos. La clase III de maloclusi6n 
segGn la clasificación de Angle, es cuando el primer molar infe­
rior se encuentra en posici6n mesial con respecto al primer mo-­
lar ~uperior. El prognatismo del maxilar inferior, generalmente­
se refleja en el perfil del paciente con Síndrome de Down. {20) 

Seg6n Jensen (28) la alta incidencia de clase III se observa­
más en los hombres (61\), que en las mujeres (57\). 

La incidencia de maloclusi6n clase III en los pacientes Down 
puede ser atribuida a cualquiera, o a todas las siguientes situ~ 
ciones: a) Maxilar subdesarrollado. 

b) Lengua mayor y en una posición anormal. 
c) Mandíbula prognática y relativamente grande. 

Estas situaciones producen también malposiciones dentarias ante­
riores, como labioversi6n de los incisivos inferiores, acentuan-
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Clase III de maloclusi6n: el orimer molar inferior se­
encuentra en posici6n rnesial con respecto al primer molar 
superior. El prognatismo del maxilar inferior se refleja­
en el perfil del paciente. 



Clase III esquelética 

orioinada por: 

a) Proqnatismc 

inferior. 

b) Retrocmatis,..0 

superil.,,r. 

e) Combinaci6n 
de las dos­
anteriores. 

El nac u:mte Down puede presentar 

cual~uiern de los tres. 



do la relaci6n invertida, así como giroversiones o rotaciones de 
piezas dentarias posteriores. 

Un alto porcentaje de arcada abierta o "mordida abierta" es -
notada 15% aproximadamente, siendo en las personas normales de -
un 7% 1lnicamente. El t~rmino de "mordida abierta" se refiere a -
la situaci6n en la que existe un espacio entre las superficies -
oclusales e incisales de los dientes superiores e inferiores de 
los segmentos vestibulares o anteriores, cuando el maxilar infe­
rior se lleva a la posición oclusal c~ntrica habitual. {20) 

La arcada abierta anterior se nota más frecuentemente en los­
hombres con Síndrome de Down que en las mujeres (h-62%,m-48%), -
con una incidencia incrementada, en tanto que la adultez se apr2 
xima. El padecimiento periodontal se expone frecuentemente como­
un factor que contribuye en la producci6n de arcada abierta ant~ 
rior, pues el padecimiento periodontal puede, en efecto, volver 
a los incisivos maxilares y mandibulares más suceptibles a los -
invalances esqueléticos y musculares, cuando estos existen. 

Las arcadas abiertas posteriores se observan más en las muje­
res que en los hombres con Síndrome de Down (m-25%,h-8%). 

Las arcadas cruzadas ocurren en los sujetos Down y tienden a 
incrementarse, mientras se incrementa la edad, en ambos sexos. -
La arcada cruzada o "mordida cruzada" se refiere al caso en que 
uno o más dientes ocupan posiciones anormales en sentido vestib~ 
lar, lingual o labial, con respecto a los dientes antagonistas . 
La arcada cruzada tanto unilateral como bilateral se observa --­
aproximadéllllente en 90\ de los pacientes con trisomía 21, en am-­
bos sexos afectados similarmente. Las arcadas cruzadas posterio­
res afectan más a las mujeres que a los hombres (m-68%,h-42%) 
La arcada cruzada es la segunda m4s importante en categor!a.apa­
reciendo en los hombres en un 20% y en las mujeres en un 10%. 

El tlrmino "sobremordida vertical" (overbit~) se aplica a la 
distancia en la que el margen incisal superior sobrepasa el mar­
gen incisa! inferior, cuando los dientes son llevados a la oclu­
sión habitual o c~ntrica. 

El t'rmino "sobremordida horizontal" (overjet) es una medida 
horizontal que se refiere a la distancia entre el aspecto lin--­
gual de los incisivos superiores y la superficie labial de los -
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-----~-J_:·o:dida 
Ver tics). 

,... .., 
l 

Sobrernordida Horizontal 

Sobremordida horizontal ( ovcrjet) y·sobremordida 

vertical ( overbite ) en una persona nol"I'lal, con ocly 
si6n correcta. 



7 años 10 años 

.. :' ..... ._, ___ .. _ 

Perfil blando y duro de una persona normal a 3 edades diferentes 
Está incluida la dimensión lineal del ltmite anteroposterior de la lámina 

cribiforrne del hueso etmoides. Obs6rvense las modificaciones morfol6gicas -­

progresivas de los senos frontales a las diferentes edades. 



7 años 10 años 13 años 

.................... _ ... .,,.~ 

Perfil blando y duro de pacientes con Síndrome u~ D1Jwn a 3 edades diferentes 

Está incluida la dimensi6n lineal ~rl límite antcro¡msterior dP la lámina 

c:ribiforme del hueso etmoides. Obs6rvese la ausencia de seno frontal y la 
arcada abierta 
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incisivos inferiores, cuando los dientes son llevados a oclusi6n 

c~ntríca o habitual. (201 
El ·overbite y el overjet, son mucho más pequeños para el gru­

po de trisom!a 21 que para las personas normales, es un reflejo 
de la arcada abierta y de la tendencia a la clase III de malocl~ 
si6n. Entre más joven es el sujeto, hay una tendencia a padecer 
overjet mayor que en los grupos de más edad de trisom!a 21, esto 
puede ser un resultado de la funci6n de la lengua y su postura , 
as! como de la insuficiencia del crecimiento vertical y antera-­

posterior de la maxila y del tamaño de la misma. Hay overjet ne­
gativo y overbite superficial. 

La curva de medición de Spee que parcialmente refleja los c~ 
bies en el overbite y el overjet, fue estudiada y comenzó con un 
incremento ligero en la relación en el grupo normal durante el -
per!odo de dentici6n decidual; durante el período de dentici6n -
mixta tendió a formar una meseta e incluso a disminuir en algu-­
nas personas. Conforme avanzaba la edad la curvatura de Spee te~ 
di6 a disminuir otra vez, pero todavía de manera ligera probabl! 
mente a causa de los premolares congénitamente ausentes en el 
grupo de trisom!a 21 y nunca se volvi6 tan pronunciada como en -
el grupo de personas normales. (28) 

En el estudio realizado por Levinson (32) se encontr6 un 4\ -
de personas con S!ndrome de Down en las que hab!a üvula fisura-­
da, reportando además un 54% con voz ronca y un 201 con voz de -
tono bajo. 

La mayoría presenta voz gutural y grave, ésta carece de una -
explicaci6n adecuada : "La fonaci6n es habitualmente áspera, prg 
funda y amel6dica, las cuerdas vocales hipotónicas producen una 
frecuencia vibratoria más baja de lo normal y el timbre de la -­
voz es áspera por falta de contacto uniforme de los bordes li--­
bres de ambas cuerdas vocales: las cavidades de resonancia dis-­
tendidas y configuradas con poco tono muscular, apagan el sonido 
haciéndolo profundo y $Ombr!o. Por la conjugaci6n de los facto-­
res hipotónicos de cuerdas vocales y de cavidades de resonancia­
se obtiene con dificultad la armon!a melódica en la emisi6n vo-­
cal. A estos factores hay que agregar la deficiente energ!a de -
contracción, entre el velo del paladar y la pared posterior de -
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la faringe, lo que agre9a una cierta hipernasalid~d en la voz -
de estos niños,que algunas veces, se ve compensada por la hi--­
pertrofia de cornetes nasales que frecuentemente se encuentra -
presente" • (17) 
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TRATAMIENTO ODONTOLOGICO 

La primera tarea de la odontopediatr!a y tal vez la más impo~ 

tante, consiste en la preparaci6n psicol6gica del niño, en todo 

lo referente a los dientes. 
Debe prestarse especial atenci6n a la ambientaci6n del consu! 

torio. Una atm6sfera amistosa y familiar, lo m~s parecida posi-­
ble al ambiente natural del niño ayuda a establecer el contacto­
inicial. Los pacientes se sentirán complacidos si encuentr~n ju­

guetes, revistas, posters (de les artistas de moda, sobre todo), 
etc~tera. Es conveniente colocar material didáctico Y.de esclar~ 

cimiento, en un lugar especialmente destinado para eso, pero no­
corresponde hacerlo en la sala de espera. La ropa de trabajo no __ 

conviene blanca, más bien de color; o incluso una vestimenta co­
tidiana desti.nada para la práctica, ayud.an a evitar ld a~ociaci6n 

con experiencias negativas vividas con m~dicos o en algún hospi­
tal. (25) 

Aunque el CI (coeficiente intelectual) de los pacientes con -

S!ndrorne de Down raramente pasa los 50, la realizaci6n a nivel -
social excede con frecuen~ia la edad mental y es muy similar a -

su edad cronológica; la mayoría de los niños son afectuosos, fe­
lices, amistosos, agradables y cariñosos, sin embargo, pueden -­
volverse repentinamente toscos, obstinados y presentan problem~s 
en el consultorio odontológico. (17,37) 

Este s!ndrorne, probablemente incluye la mayor cantidad de re­
tardados mentales que va a atenderse a consultorios privados, d! 
bido al alto porcentaje de nacimientos y sobrevivencia de estos­
niños. (1) 

Pueden ser manejados en el consultorio tal como los niños nor 

males. Hay que tener en cuenta la posibilidad de una resistencia 
reducida a la infecci6n, al tratar un niño mongoloide. (33) La -
mayoría de estos paci~ntes pueden ser tratados en forma rutina-­
ria, con la aplicaci6n de principios s6lidos del manejo odonto-­
pedi~trico. En la mayor!a de los casos, es en verdad difícil di­

ferenciar sus reacciones, de las de sus pares normales. LO mismo 
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puede decirse para un ndmero significativo de pacientes con SDD 

afectados más profundamente, pero gue pueden responder sorpren­

dentemente bien en el consultorio odontol6gico, a un acercamie2 

to paciente y simpático. 
Mucho dependerá de las actitudes del odontólogo y el perso-­

nal auxiliar, sobre todo, si se evita estereotipar al paciente­

por su problema. El manejo debe efectuarse siempre tomando en -

cuenta la Historia M~dica, Estado Dental e Historia Odontol6gi­

ca previa. Una estrategia del manejo que no considere los aspes 
tos físicos, emocionales y sociales de cada individuo, al igual 

que el estado de su dentadura, conducirá inevitablemente al fr~ 
caso del programa de tratamiento. 

Existe, por supuesto, pacientes con transtornos de conducta­
que presentan problemas en el manejo odontol6gico. A menudo son 
hiperactivos e impulsivos, pueden perturbar los procedimientos­
del consultorio y plantear exigencias fuera de lo comdn, sobre­
el tiempo y la paciencia del operador. El profesional privado -
se encuentra ~n un dilema mayor, porgue con frecuencia, no puede 
ser remunerado adecuadamente debido a los gastos de una enf erm~ 
dad cr6nica (patología que presentan). El factor principal en -
la negativa de muchos odont6logos para tratar a estos enferrnos­
es una falta de entrenamiento adecuado para superar los proble­
mas que presentan. Nowak resume su experiencia del impedido men 
tal en los siguientes 10 puntos: 
1.- Conozca la enfermedad del paciente. 

2.- Analice a cada paciente como un individuo y trátelo de a -­

cuerdo a sus rnáritos propios. 
3.- Evite actitudes negativas hacia el enfermo. 
4.- Estructure el ambiente del consultorio, para recibir y agr~ 

dar a los niños. 
5.- Eje~cite una atenci6n cariñosa, combinada con criterio y -­

firmeza. 
6.- Emplee los auxiliares 9ue mejoren la capacidad del paciente 
para aceptar la atenci6n ambulatoria. 
7.- Recompense prontamente el buen comportamiento y desaliente­
el gue es inapropiado. 
8.- Enseñe a los padres de pacientes pequeños los principios -
de la prevenci6n. 
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9.- Estudie continuamente las modalidades de los impedidos men­
tales o físicos y solicite su apoyo en el manejo de esos pacieg 

tes. (37). 

No es posible tratar a pacientes de CI muy bajo, sin somete~ 
los a premedicaci6n, ya que ~llos no se 9ueden ada~tar a coo~e­
raci6n alguna. Por otro laco, se pueden realizar otros procedi­
mientos terap~uticos limitados en pacientes con SDD, con deseos 
de cooperar con CI más alto. El pron6stico, sin embargo, es ma­
lo para los dientes con lesiones avanzadas, bolsas ?eriodonta-­
les profundas y p~rdida 6sea. Probablemente en estas circunstan 
cias debamos considerar la pérdida 6sea como otra nanifestaci6n 
bucal de la enfermedad orgánica. Por lo tanto, no están indica­
dos los tratamientos extensos y heroicos. (1) El grado de coop~ 

· raci6n depende mucho del nivel de inteligencia. El mongol más -
inteligente puede ser tratado en el sill6n dental en forma nor­

mal para procedimientos conservadores. Para los de grado más b~ ~ 

jo, el tratamiento debe ser adaptado a las necesidades i?11'ledia-­
tas y puede limitarse a extracciones. 

La prevenci6n con flúor se debe realizar cuando el niño haya 
completado su dentadura primaria, debe tratárselas desde peque­
ños inspirándoles confianza en los precesos dentales y aconse-­
jar a los padres el cepillado dental después de cada cowida y -

si fuera posible terminando de comer golosinas, los padres deb~ 
rán realizarlo las tres veces al día en los primeros años de v! 
da y supervisarlos posteriormente, tratando de ~ue el cepillado 
dé un buen masaje qinqival. La operatoria dental sienpre será -
definitiva. No hay contraindicaci6n para la anestesia local, p~ 
ro en estos niños con afecciones cardíacas es preferible usarla 
sin vasoconstrictor (corno el citanest octapres!n~ pues estos p~ 
cientes necesitan un plan de tratamiento especial que tome en -
cuenta esa condici6n, las extracciones y los raspajes profundos 
deben hacerse bajo cobertura antibi6tica y la terapia de condu~ 
tos radiculares está contraindicada. Esto y la suceptibilidad -
a la infecci6n torácica influirán cualquier decisión para usar­
un anestésico, ya sea para extracción o para conservaci6n. 

El estado periodontal constituye la dificultad principal en -
el logro de la salud dental. La enfermedad es progresiva y alln-
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en el mongoloide de alto grado, la extracci6n puede ser inevit~ 
hle. El tratamiento gingival se hace de acuerdo a los princi -­
pios generales, pero habitualmente debe ser de tipo sencillo. -
Hay que tener en cuenta el desarrollo de una leucemia. 

Tanto los aparatos ortod6nticos, prot~sicos y mantenedores -
de espacio suelen estar contraindicados por varias razones. El­
mal estado gingival, la lengua relativamente grande, y el tono­
musucular pobre, hacen dificil la retención, y la cooperaci6n -
suele ser por completo inadecuada. Las ratees cortas tambi~n -­
son desventajosas para el movimiento dentario ortod6ntico. 

En la práctica odontol6gica los pacientes con SDD pueden ser 
tratados con sedantes, para volverlos menos resistentes emocio­
nalmente y/o f!sicamente, en éllos está indicada con mucha más­
frecuancia que con el resto de poblaci6n que tratamos, pues son 
las más agradecidas si no les ocasionamos dolor y pueden no te­
ner la capacidad de comprender la necesidad y naturaleza del -­
tratamiento, de comunicar sus sentimientos o mantener una posi­
ci6n rnuscularmente relajada, aGn por pe!odos breves. Afortunad~ 
mente la posici6n odontológica ha elaborado formas eficaces pa­
ra superar esas dificultades. Los odont6logos deben aprender e~ 
mo tratar a la gente y c6mo manejar sus temores y ansiedades. -
El tratamiento puede ser más eficaz, pues mientras los anest6sf 
cos locales eliminan el dolor somático, los sedantes actaan co­
mo un medio adicional para controlar el componente psicol6gico­
de la incomodidad y resistencia al tratamiento, sin los rasgos­
negativos de la anestesia general. 

La sedaci6n o premedicaci6n actúa reduciendo la actividad 
funcional de los centros superiores del Sistema Nervioso Cen 
tral, sin perturbar las funciones vitales (pulso, presión san-­
guinea y respiraci6n) produciendo la sedación, que es la produg 
ci6n de un estado depresivo caracterizado por una falta de con­
ciencia total, cercana al sueño anestésico. 

Los reflejos protectores faríngeos y la~!ngeos no son embot~ 
dos, de modo que el paciente puede mantener su propia v!a de a! 
re. El alivio del dolor no es una meta fundamental y raramente­
se produce en grado significativo con los sedantes. El uso de -
anest~sicos local&s es parte integral de una sedaci6n eficaz. 

En la historia cl!nica del paciente deben ser incluidas pre-

66 



guntas que permitan informar sobre las caracter!sticas de perso­
nalidad, estabilidad pstquica y experiencias previas. 

Los signos objetivos de la sedaci6n pueden diferir mucho, se­
gG.n el tipo de paciente, la necesidad y el r~gimen de esa medie~ 
ci6n. El paciente puede estar obviamente despierto, pero tranqu~ 
lo y quieto, o puede estar somnoliento. Habitualmente hay cier -
to grado de relajaci6n muscular. Para los procedimientos odonto-
16gicos se necesita poca relajaci6n muscular, poraue la boca se­
puede abrir, si es necesario. La relajaci6n no es un requisito -
para él tratamiento odontol6qico, pero sí es ventajosa. Los pa-­
cientes pueden mostrar una menor agitaci6n, por un estado de di­
sociaci6n mental, que no les permite relacionarse con su ambien­
te de manera normal. El resultado clínico suele ser una mayor a­
ceptaci6n, de todo lo que el tratamiento implica. Adicionalmente 
hay ciertos beneficios colaterales fortuitos, entre 6llos, la a­
nalgesia (disminuci6n de la sensaci6n dolorosa). Los pacientes :· 

pueden reaccionar menos a la inyecci6n del anest~sico local. Pue - - -
de haber amnesia parcial o total. Otra posibilidad con la seda--
c16n es un menor flujo salival, como efecto secundariot mSs que­
directo, sobre la función de la glándula salival. La boca puede­
estar seca, por queda~ abierta mucho tiempo y por una falta de -
estímulo a un flujo salival aumentado, concomitant~ con la mayor 
ansiedad y temor. 

Los pacientes sedados ~rotegen sus propias v!as de aire, en -
contraste con la situaci6n aue existe con la anestesia qeneral,­
donde no puede hacerlo, por lo que debe ser ayudado por el oper~ 
dor. A veces, como ocurre a menudo con el SDD, el paciente debe­
ser ayudado para mantener una v!a de aire abierta, poniendo en -
posici6n 6ptima su cabeza ~· teniendo su lengua hacia adelante. -
At1n en esas circunstancias, el mantenimiento de una v!a de aire­
no es verdaderamente difícil. Los pacientes sedados responden a­
las est!m~los aplicados externamente, como el dolor, pero lo ha­
cen de manera alterada, cuantitativamente menos y cualitativamen 
te en forma diferente que los pacientes no sedados. 

Toda sedaci6n, por definición, cae dentro del estad!o uno,de­
Guedel, quien clasific6 la anestesia general con áter, no preme­
dicada, en 4 estadios, con ciertas rautas basadas en la presen--
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ci~ o ~usencia de ciertos ~eflejos neurales. 

1.- Estad!o uno de analgesia, Comienza con la primera administr~ 
ci6n del medicamento y continGa hasta el punto de pérdida de 

conciencia. Toqo lo que se hace en sedaci6n cae dentro de e2 

te estadio. Las drogas utilizadas actualmente pueden exten-­
derlo mucho, facilitando su uso en un grado mayor de lo que 
hab!a sido posible previamente. 

2.- Estadio dos de excitación. Progresa desde la pérdida de la -
conciencia durante un tiempo de ciertos desequilibrios neur~ 

les característicos. Ciertos eventos ocurren debido a la pé~ 
dida del equilibrio natural de inervaciones antagónicas • La 

excitación termina con la vuelta a un punto de función regu­

lar y respiración pareja normal automática. Durante el segun 
do estad!o no puede efectuarse ningún tratamiento. Debido a 
la falta de controles de los fen6menos neurales, ésta es una 
de las áreas de peligro en la práctica anest~sica. ~l segun­
do estadio indica que el paciente ya no está en sedación, -­
que ha sido dada una dosis demasiado grande para el manteni­
miento de la misma, el operador debe sacar de ~lla al pacien 

te si es posible. Ciertamente, no debe administrarse más me­
dicamento. 

3.- Estad!o tres de anestesia quirGrgica. En el que hay mayor d~ 
presión de ciertas funciones. 

4.- Estadio cuatro. Es una zona de peligro, en la cual las fun-­
ciones vitales punden estar deprimidas, tan gravemente, como 
para constituir una amenaza a la vida. Este estad!o nunca se 
mantiene intencionalmente. 

Las rutas de administraci6n para la sedación son cuatro: 
1.- Vía Rectal. a) Su absorci6n es lenta y variable. b) Recuper! 

ci6n muy prolongada. 
2.- V!a Oral. a) Absotci6n lenta. b) Menor rea~ci6n a16rgica. e) 

No hay temor a la inyecci6n. d) Depende de la cooperaci6n 
del paciente. e) La respuesta es variable. 

3.- Vía Intramuscular. a) Control específico, bl No es necesaria 
la cooperaéi6n, el Hay miedo. d) Mayor predictabilidad. e) ~ 
plicaci6n en la regi6n anterior femoral a menores de tres a­

ños y re9i6n 9lütea a mayores de tres años. 
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4.- Vía Int~avenosa. al S6lo en anestesia general o en inhala--­
ci6n con óxido nitroso. bl Efecto rápido, c) Excreci6n rápi­
da dl Muy controlable. el Recuperaci6n corta, 

En la práctica, las v!as de administraci6n se combinan para -
suplementar y potenciar una a la otra, enmascarando los razgos -
malos que pudieran ocurrir y reforzar los puntos buenos, Las drQ 
gas utilizadas deben ser confiablemente eficaces, con absorci6n­
e incorporaci6n lo suficientemente rápidas, para que se pierda -
poco tiempo entre la administraci6n y el comienzo del tratamien­
to. La duraci6n del efecto de las drogas debe ser prolongada, p~ 
ro la recuperaci6n rápida. como la inhalación está casi siempre­
inclu!da, es mejor trabajar con agentes compatibles con el óxido 
nitroso y corno éste, a veces provoca náuseas, las drogas con pr2 
piedades antieméticas son beneficiosas; las drogas deben ser ba­
ratas y tener suficiente vida activa, bipoal~rgicas y mínimamen­
te t6xicas, con pocas reacciones colaterales. Deben evitarse drg 
gas que produzcan hábito o adicci6n. 

La dosis se ~justa a menudo de acuerdo a la edad fisiol6g,ica, 
m~s que a la cronol6gica del paciente. En los sedantes para ni-­
ñas la dosis no puede ser determinada como porcentaje de la edad 
adulta o el peso, porque la velocidad metab6lica es un factor mQ 
dificante muy poderoso. El metabolismo es relativamente bajo en 
la infancia, se eleva precipitadamente más o menos a los dos a-­
ños de edad y permanece alta, hasta casi la mitad de la puber--­
tad, comenzando a declinar a una velocidad gradual creciente, -­
hasta que en el anciano ya se presenta muy lento. Las dosis pro­
medio citadas han sido establecidas para un adulto con un prome­
dio hipotético de 75 kilos; los individuos con más peso, robus-­
tos y musculares requieren más rnadicaci6n, mientras que las per­
sonas flemáticas y obesas, necesitan menos. Los transtornos endg 
crinas que elevan la velocidad metab6lica (hipertiroidismo) oblf 
gana aumentar las dosis necesarias. En pacientes con condicio-­
nes que hacen más lento el metabolismo (hipotiroidismo), habi--­
tualmente $e puede usar droga para producir el mismo efecto. Re­
sultados similares suelen presentar el miedo, la fiebre, el do-­
lor y el alcoholismo, todos los cuales elevan la velocidad meta­
b6lica. Los grupos de menores y ancianos presentan problemas ---
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propios, 
El nivel de temor de los niños con Síndrome de Down y su ni­

vel metab6lico, a menudo predisponen a necesitar dosis relative 
mente grandes, pero hay que tener mucho cuidado y las cantida-­
des grandes deben darse cautamente, porque puede haber una mar­
cada inmadurez de los 6rganos destoxificantes o una variaci6n -
de las caracter!sticas. De todos los grupos de edad, es muy pre 
bable que los niños normales, los pacientes con Síndrome de --­
Down y los ancianos, est~ tomando drogas concomitantes con me­
dicaciones recetadas por el odont6logo, con la posibilidad siem 
pre presente, de una interacci6n química o fisiol6gica. 

Los pacientes con Síndrome de Down, podr!an estar tomando iE 
hibidores de monoamino oxidasa para contrarrestar la depresi6n­
emocional y pueden ocurrir crisis, si se les dan narcóticos. 

Es indispensable que los odontólogos nos familiaricemos con 
cada paciente, antes de medicarlo. En los individuos con S!ndr~ 
me de Down la importancia de esto se multiplica, muchas veces , 
porgue son más propensos a que sus sistemas orgánicos funcionen 
mal y a ser medicados cr6nicarnente con mayor probabilidad de t~ 
lerancia cruzada o sensibilidad. La primera l!nea de defensa -~ 
del odont61ogo contra una reacci6n indeseable, es una historia­
y examen f!sico completos y exactos. Los pacientes deben ser o~ 
servados con el cuidado suficiente, como para darse cuenta de -
las enfermedades sist~icas que pudieran tener y tratar s6lamea 
te a aquellas personas que hemos llegado a conocer. 

Para poder premedicar o sedar a nuestros pacientes y reali-­
zar un buen tratamiento debemos saber lo siguiente: 

Se denomina hipn6tico a una droga que produce sueño semejan­
te al natural o fisiológico, su acci6n sobre el Sistema Nervio­
so Central se asemeja a la de los anest~sicos generales, su dnf 
ca diferencia es cuestión de grado. Todo anest~sico general ad­
ministrado en pequeñas dosis tiene efecto hipnótico (per!odo -­
uno de la anestesia) y todo hipn6tico, a grandes dosis, produce 
anestesia general, pero salvo en el caso de algunos barbitGri-­
cos no se emplea una misma droga par~ ambas acciones, pues es -
dificil que una sola sustancia presente las dos propiedades en 
forma conveniente para ser utilizada. Los hipnóticos a dosis --
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muy pequeñ~s actGan corno sedante y se emplean corrientemente con 
ese fin, sin embqrgo, hay drogas que poseen esta acci6n en espe­
cial. Existe una inmensa variedad de hipn6ticos. Segan Clark --­

(1942~ el hipn6tico ideal debe reunir las siguientes condicio--­
nes: 
1.- La droga ha de tener acci6n hipn6tica segura. 
2.- La acci6n hipn6tica debe producirse sin periodo de excita---

ci6n previo, 
3.- La droga no debe irritar el est6mago. 
4.- Debe absorberse fácilmente. 
5.- Debe excretarse o destruirse rápidamente y no dar lugar a 

acumulaci6n. 
6.- No ha de producir acciones colaterales peligrosas, tales co­

mo depresi6n card!aca o respiratoria. 
7.- De~e existir un margen de seguridad amplio, entre la dosis -

hipn6tica y la que produce parálisis bulbar. 
B.- No debe producir habituaci6n ni adicci6n. 

Ninguna droga llena estas condicionés, p~ro ciertos LarbitGrf 
cos se acercan al hipn6tico ideal. La mejor clasificaci6n de los 
hipn6ticos se basa en la estructura química, as! existen siete -
grupos : 
a) Aldehidoshalogenados (clorobutanol, hidrato de cloral). 
b) Aldehídos polimerizados (paraldehidos). 
el Esteres del ácido carb6nico o uretalios. 
d) Ureidos ac!clicos o monoureidos. 
el Ureidos cíclicos o diureidos (harbitdricos) 
f} Piperidindionas. 
g) Esteroides anest~sicos (hidroxidiona). 

Se denominan sedante~a las drogas depresoras del Sistema Ne~ 
vioso Central que son capaces de atenuar la hiperexitabilidad -­
nerviosa a dosis pequeñas y medianas, mientras que a dosis mayo­
res producen sueño. No existe una distinci6n neta entre drogas -
sedantes e hipn6ticas, todo es cuestión de dosis. El objeto que­
se persigue al administrar un sedante a un sujeto excitado o an­
sioso, es calmarlo, hasta conseguir una funci6n ps!quica normal, 
pero sin embotarlo ni provocarle somnolencia. La sedaci6n se 
acompaña frecuentemente de depresión y torpeza intelectual. Hay 
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muchas drogas sedantes, pero se usan relativamente pocas, Aparte 
del 6xido nitroso hay tres categortas básicas; Narcóticos, Barbf 
túricos y Tranquilizantes, con éllas, la práctica odontol6gica -­
puede cubrir sus n~cesidades para la sedaci6n y las tres son ad~ 
cuadas para administraci6n bucal, intravenosa o intramuscular. 

Respecto al Oxido Nitroso, podemos decir que su única acci6n -
farmacol6gica es la depresi6n del Sistema Nervioso Central, pro­
duce analgesia e hipnosis por sí mismo. Actúa bien con niveles -
fisiol6gicos de oxígeno, es la única forma en que debe ser admi­
nistrada. Es incoloro y no irrita la mucosa respiratoria. Es 11~ 
vado a la sangre s6lo en soluci6n física en el plasma, se difun­
de en el torrente sanguíneo por las paredes mucosas de los alv~g 
los pulmonares; su solubilidad en sangre es 16 veces a la del -­
oxígeno y en consecuencia la incorporaci6n se produce muy pron-­
to. La recuperaci6n es rápida y es eliminado sin cambios por los 
pulmones. Los centros inferiores del cerebro son afectados s6lo­
ligeramente, los valores circulatorios y respiratorios permane-­
cen bastante constantes. La depresi6n de los centros superiores­
{principal acci6n del 6xido), disminuye las funciones intelectu~ 
les y de la memoria, al igual que la sensaci6n de estímulos ex-­
ternos, tiene muy poco efecto sobre las funciones corporales; el 
paciente queda relajado y se encuentra en su propio ensueño, pu~ 
de haber algún enrojecimiento de la cara, cuello y sudoraci6n. -
Los ojos reaccionan normalmente a la luz y los movimientos y re~ 
puestas están demorados y letárgicos. Usado correctamente carece 
de toxicidad. Si se evita la hipoxia, que es el peor problema -­
que puede encontrarse durante su empleo, es una náusea ocasional 
o un mal sueño ~l que puede producir. 

De los Narc6ticos describiremos la meperidina o demerol. La -

acci6n principal de los narc6ticos es deprimir la respuesta cer~ 
bral al dolor y producir alguna euforia y sedaci6n. La acci6n s~ 
dante de la meperidina, debe a menudo, ser potenciada por otras­
drogas y a su vez es potenciadora, agregando analgesia a la mez­
cla. La respiraci6n puede ser deprimida en forma paligrosa (más 
en velocidad que en profundidad) por las dosis t6xicas de narc6-
ticos, pero no tan significativamente en las dosis clínicas co-­
rrientes; este efecto se ve, más comunmente, despu~s de la admi-
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nistraci6n intravenosa más que por las otras v!as y puede ser r~ 

vertida por un antagonista. No deprime el reflejo de tos. Los --­
efectos cardiovasculares son leves con las dosis terapéuticas --­

usuales, pero la hipotensi6n postural puede ocurrir en un indivi­

duo erecto. La absorci6n es rápida, tanto por via bucal (oral) -­
como por la v!a parenteral (intramuscular, intravenosa); el híga­
do metaboliza el 90% de la droga y el resto es excretado por la -
orina junto con los productos de degradación. Puede no observarse 
defectos adversos como v~rtigo, náuseas, vómitos, visi6n borrosa­
y desmayo, que son más comunes después de la inyecci6n intraveno­
sa o una arnbulaci6n prematura. Una sobredosis puede llevar a excf 
taci6n cerebral, temblores e incordinaci6n muscular (la presi6n -
sangu!nea puede caer precipitadamente, si el paciente está tornan­
do inhibidores monoamino oxidas~o lo ha estado haciendo dentro -
de las dos semanas previas). No es de esperar tolerancia, hábito­
º adicción despu~s de un mantenimiento muy limitado, como el que 
se utiliza en el tratamiento odontol6gico. El dernerol (nombre co­
mercial) puede aplicarse por ámpulas de dos mililitros {50mg/ml)­
en dosis no mayor de 25 miligramos y se utiliza exclusivamente a 
nivel hospitalario (anestesista). 

Los Barbitúricos son substancias sintéticas que provienen de -
la urea. Según sú duración de acción, se pueden clasificar en cua­

tro grupos: 
l.- Acción Prolongada.- Barbital, barbital s6dico, fenobarbital , 

fenobarbital sódico y mefobarbital. 
2.- Acción Intermedia.- Butabarbital s6dico, amobarbital, amobar­

bital sódico, vinbarbital, aprobarbital y ácido dialilbar--­
bit11rico. 

3.- Acci6n Corta.- Pentobarbital s6dico y cálcico, ciclobarbital, 
heptobarbital, secobarbital sódico y hexobarbital. 

4.- Acción Ultracorta.- Hexobarbital sódico, tiopental sódico, -­
tiamilal sódico, tiabarbital s6dico. 

Actúan sobre el Sistema Nervioso Central produciendo una depr~ 
si6n no selectiva, que seg11n la dosis, pueden ir desde la seda•-­

ci6n hasta la muerte por paro respiratorio. La acción sedante se 

ac~mpaña de embotamiento intelectual. La acción hipn6tica con do­

sis ui.•yores, dejan, una vez que pasa ••ta a&nsaci6h de malestar r --
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lasitud y depresión nerviosa, La acci6n analgésica s6lo se logra­

ª dosis mayores, con el riesgo de producir cxcitaci6n o delirio -
por inhibici6n cortical y liberaci6n de centros inferiores; su -­
uso a dosis menores junto con otros analgésicos ~s útil, porque -
potencializa la acci6n de estos últimos. I..a aneotesia general se 
logra con el uso de barbitúricos de acción ultracorta y por vía -
intravenosa. Los barbitúricos también actúan sobre el sistema caf 
diovascular, centro respiratorio, tracto gastrointestinal, higa-­
do, riñ6n, etcétera. Dosis prolongadas producen tolerancia cruza­
da, adicci6n y dependencia, se absorben por todas las vías, en -­
sangre se combina con las proteínas y se distribuyen a todos los 
tejidos, atraviezan la barrera placentaria y en pequeñas cantida­
des pasan a la leche materna. En el organismo se distribuyen a nf 
vel hepático y se eliminan por la orina, algunos rápidamente, --­
otros, hasta varios días después. La duraci6n y características -
de recuperaci6n del secobarbital lo hacen el mejor del grupo, pa­
ra la mayor!a de los pacientes. Es absorbido rápidamente y distrf 
buido a todos los tejidos del cuerpo, pero ejerce su acci6n depr~ 
sora s6lamente en el cerebro. Sólo 15~ es metabolizado en el híg~ 
do cada hor~y el resto, es recogido en reservorios grasos y li-­
berado gradualmente de vuelta a la sangre, en las horas siguien--­
tes. El paciente presenta un estado similar a un dormir natural -
sin sueños, pero persiste una somnolencia por varias horas. La -­
toxicidad es baja en dosis subhipn6ticas, pero cantidades mayores 
reducen la ventilaci6n pulmonar deprimiendo el centro respirato-­
rio en la m~ula. La alergia es rara y habitualmente de la varie­
dad de un zalpullido transitorio. Potencian a otros depresores, -
como el alcohol, antihistaminas y reserpina. Las soluciones son -
altamente alcalinas y pueden producir irritaci6n y hasta necro--­
sis, si algo se extravasa alrededor del sitio de venipuntura. Las 
inyecciones intramusculares deben ser profundas1 en una masa mus­
cular grande con, no más de 5 mililitros, en cualquier otro sitio. 
En algunos niños se ve una reacci6n parad6jica que causa excita­
ci6n, inquietud y delirio, sobre todo, en aqu~llos con daño cere­
bral. La incidencia es baja, pero se puede eliminar la elecci6n -
de una droga de este grupo, para algunos pacientes. 

Con el nombre de Drogas Tranquilizantes o atar~xicas, se desig 
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nan las ~ue po~een un e~ecto cAlmante de la h.ipere.xcitabilidad -
nerviosa, sín embotamiento de la conciencia y sin tendencia al -

sueño con las dosis usuales, Corresponden al grupo más importan­
te de las drogas psicotr6picas y su aplicaci6n en el tratamiento 
de las enfermedades mentales, constituye un importante progreso­
en estos últimos años. Actaan principalmente a nivel subcorti--­
cal, hipotálamo, sistema activador mesodiencefálico y rinencefá­
lico tson depresores selectivos), sin actuar en forma preponde-­
rante sobre la corteza cerebral, permiten que los pacientes reor­
ganicen sus procesos ps!quicos y su equilibrio mental, son úti-­
les en las neurosis y esquizofrenia. El t~rmino atará~ico ( Fa -
bing 1955 ), significa producci6n de "paz en la mente, libre de 
confusi6n" y trat6 de remplazar el t~rmino de tranquilizantes. -
De acuerdo a su acci6n farmacológica, pueden establecerse dos 
clases que comprenden a su vez, cuatro grupos en relación con su 
estructura qu!mica. 
1.- Tranquilizantes más poderosos que actaan con eficiencia en -

las psicosis y son capaces de dar lugar a manifestaciones -­
nerviosas somáticas intensas y definidas, el síndrome neuro­
ldgico por alteraciones del metabolismo cerebral y a manife2 
taciones relacionadas con el Sistema Nervioso Aut6nomo. Esta 
clase ha sido denominada de los neurol~pticos o tranquilizag 
tes mayores y comprende dos grupos: 
a) Derivados de fenotiacina y an&logos. 
b) Alcaloides de la rauwolfia (derivados del indol). 

2.- Tranquilizantes menores aplicables en las neurosis y que na­
dan lugar al síndrome neurol6gico de los neurol~pticos, sino 
algunas manifestaciones nerviosas somáticas o automáticas de 
poca importancia. Comprende dos grupos: 
a) Los derivados de los alcaloides y de la benzodiazepina de 

acci6n farmacol6gica similar. 
b) Los derivados del difinilmetano. 

Muchas drogas, de este grupo, pueden ser usadas eficazmente -
en la sedaci6n para el tratamiento odontol6gico, son seguras y -

confiables. La prometazina es una del grupo de drogas fenotia--­
zina, que afectan la conducta y el Sistema Nervioso Aut6nomo, T2 
das son antihistam!nicas (buena elecci6n para los pacientes al~ 
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gicosl, ant!e¡r¡~ti.cos (buena elección para usarlos con óxido ni--
' troso). La prometazina tiene el nombre comercial de fenergan. 

La combinaci6n prometacina/meperidina {Fenergan/Demeroll, es 
probablemente la ntdzcla m~s usada para premedicaci6n, antes de -
una anestesia general y es dif!cil superarla para la sedaci6n -­
por v!a intramuscular en odontolog!a. La reacci6n parad6jica de 
los barbitüricos falta totalmente. Las dos drogas $On qu!mica--­
mente compatibles y pueden ser mezcladas en una jeringa y dadas­
en una sola inyecci6n. Clínicamente la prometacina parece poten~ 
ciar las capacidades sedantes y euforizantes de la meperidina, ~ 

permitiendo reducir la dosis de esta Gltima y disminuyendo as!,­
la tendencia a la depresi6n respiratoria. La prornetazina brinda­
alguna prevenci6n de la hinchazón y trisrnus1 despu~s de la ciru­
gía y su efecto anticolin~rgico tiende a secar la boca; es irri­
tante y debe ser inyectada lentamente en un~ masa muscular gran­
de. Si se la mezcla con barbit6ricos precipitar~ y aunque actaa­
bien con el secobarbital, cada uno debe ser inyectado en jerin-~ 
gas separadas y preferiblemente en m6sculos diferentes. 

Los fármacos que m~s se usan para la premedicaci6n y sedaci6n 
en odontopediatr!a, para los pacientes con Síndrome de Oown, son 
los siguientes (nombres comerciales} : 
1.- Bonadoxina (Meclizina con piridoxina).- Controla el reflejo­

del v6mito administrándolo dos o tres veces al día, 3 milil! 
tros en gotas~ o una vez al d!a 10 mililitros de jaraDe o -­
una tableta tres veces al d!a. 

2.- Diazepam .- Sedante, tranquilizante y miorrelajante, la do-­
sis para niños de 3 a 5 años es una tableta de 10 miligramos, 
dos horas antes de la intervenci6n o tab~etas de 5 miligra-­
mos, hasta tres tabletas (15 miligramosl, no m~s. 

3.- Valium .- Sedante tranquilizante y miorrelajante. Comprimí-­
dos de 2, 5 o 10 miligramos, 2 miligramos dos veces al d!a , 
durante el d!a anterior a la intervenci6n. Jarabe 2mg/Sml. p 

por cucharadita, una cucharadita,horas antes de la interven­
ci6n, Se puede mantener el relajamiento dos o tres d!as. 

El Diazeparn (Valiuml es una droga anticonvulsiva, tranquili-­
zante y relajante. muscular, que se absorbe principalmente por -­
aparato gastrointestinal, alcanz4ndose niveles altos ~ las pocas 
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horas y que pueden persistir hasta por 24 horas. Se metaboliza -
y conjuga en el higado y se e.xcrata por v!a renal, una m!nirna -­
parte, sin alteraciones, pero la mayor!a como productos de degr~ 
daci6n. No se recomienda a menores de seis meses, cuando exista­
coma, y si hay sensibilidad a la droga. Los efectos secundarios -
pueden ser somnolencia, hipotensi6n y en casos extremos, cambios 
de comportamiento y depresión respiratoria. 
4.- Atarax (Clorhidrato de hidroxicina) .- Tranquilizante, que -

se dá a los niños una cucharadita cafetera, una o dos veces -
al día de jarabe (frasco de 180 mililitros), 

5.- Marex .- Tranquilizante cuya presentación es de caja con 24 
tabletas, se administra, media tableta dos a cuatro veces al 
día y frasco de jarabe con 120 mililitros, se da una cuchar~ 
dita~tres a cuatro veces al d!a. No se recomienda para niños 
menores de 5 años. 

6.- Noctec (Hidrato de cloral) .- Es el hipnótico más activo de 
origen sint~tico, su acci6n es semejante a la de los barbitg 
ricos. La dosis recomendada en niños es de 200 a 500 miligr~ 
mos, dosis Gnica, que se puede repetir en intervenciones po~ 
teriores. La presentación comercial es de jarabe, contenien­
do 5 gramos en 5 mililitros. 

El Noctec puede provocar segGn la dosis, sedaci6n o hipnosis. 
Dosis elevadas pueden producir anestesia general y muerte por -­
depresi6n del Sistema Respiratorio: tiene acción anticonvulsiva~ 
te, se absorbe por tracto gastrointestinal, con los_i.nconvenien­
tes de su mal sabor y la irritación g4strica que puede producir. 
En el organismo se conjuga a nivel de h!gado, con el ácido glucg 
r6nico y los productos de descomposición se eliminan por la ori­
na. No debe administrarse a pacientes con afecciones card!acas -
graves, por el peligro de hipotensión y a pacientes con altera-­
cienes serias de la funci6n hep~tica. (34,37,38! 

En el caso de premedicar, el consultorio dental puede estar -
mejor equipado con : estetoscopio, bauman6metro, aparato con oxf 
geno y nitrógeno, mascarilla de o.x!geno o Salvo, hidrocortisona­
(eleva la presión, la resistencia del paciente y los signos vit! 
les al administrar un cent!rnetro cdbico), epinefrina (estimula~­

dor cardiovascular en casos extremos con la administraci6n a ni-
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vel cutáneoL, cánulas (en c~so de espAs.mo, abre entrada de aire­
librel, jeringa desechable y sábana quirílrgica. 

A nivel hospitalario se utilizan ol Nembutal, la Escopolamjna 

y el Demer.ol. 
Las siguientes reglas son para premedicaci6n: 

l.- Conocer bien la historia m~dica y reglas pre, post e inter -
tratamiento. 

2.- Padres informados del plan de tratamiento. 
3.- Padres informados de la dosis inicial. 
4.- Supervisi6n estricta en el consultorio. 
5.- Supervisi6n estricta en la casa. 
6.- Dar tiempo para que la droga actúe. 
7.- Supervisi6n de siqnos vitales. 

A) Pulso que nos indica la regulación del trabaje cardíaco. 

Edad Pulsaciones por minuto 
2 a 5 años 
S a 8 años 
a al2 años 
Adultos 

Bl Presi6n 
Edad 

3 años 
8 años 

12 años 
Adultos 

sangu.tnea (aumenta con 
Sist6lica 

85 95 

95 - 100 

100 - 120 

110 - 140 

la edad) 

100 - 135 

90 -_ 100 

80 - 100 

60 - 80 

Diast61ica 
45 55 

50 - 60 

60 - 80 

70 - so 

Cl Respiraci6n, de 13 a 16 ventilaciones por minuto, en los 
niños suele encontrarse aumentada. 

8.- Informaci6n a los padres de las instrucciones pre y postop! 
ratorias. 

9.- Tener equipo de reanimaci6n. 
Las instrucciones preoperatorias son las siguientes: 

1.- Tenex- listo examen y plan de tratamtento, 
2.- Aceptaci6n dei plan de trata.miento por los padres y expli-­

OC\X'les las alternativas que pudie~an presentarse a l~ luz,­
mientras el tratamiento avanza, entendiendo que el odont6lg 
go us~á su mejor criterio cl!nico y hará lo que considere-~ 
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mejor para el paciente. 
3,- Consulta con el m~dico general del paciente, 
4.- Instrucciones estrictas por escrito y con copia, deben inclu 

ir informaci6n sobre cualquier medicamento a tomar; c6mo, -­
cuándo y cuánto. En la sedaci6n más profunda, suele ser con­
veniente que el paciente venga con el est6mago vac!o (ayunas 
desde la noche anterior, excepto las drogas de premedicaci6n 

S.- Cita de preferencia planificada, temprano en la mañana. Si no 
se puede evitar una cita por la tarde, el paciente no debe -
almorzar y s6lo tomará un desayuno liviano, evitando produc­
tos lácteos, si es posible. Si bien, la necesidad de un est~ 
mago vacío no; se aplica para la sedaci6n igual que para la -
ª?estesia general, porque los reflejos protectores de la fa­
ringe y la laringe permanecen intactos, suele ser convenien­
te. Los pacientes as! preparados no son tan propensas a te-­
ner náuseas y, si vomitan, el manejo de la situaci6n, con re­
gurgitaci6n s6lo de jugo gástrico, sin materia s6lida, es -­
más sencillo. 

6.- El atuendo debe ser sencillo, con mangas cortas para tener -
acceso a los sitios de inyecci6n en los brazos. 

7.- El odontólogo debe informarse, en la semana anterior al trat~ 
miento, de cualquier desviación de la buena salud normal, p~ 
ra decidir posponerlo o no. 

8.- El paciente debe ser acompañado por uno o dos adultos respoD 
sables y volverá a su casa, despu&s del tratamiento1 en un a~ 
to particular y no en transporte pGblico. 

Durante la sesión de tratamiento: 
1.- Todas las preparaciones en la sala deben completarse, antes­

que entre el paciente; tanto el instrumental como el equipo­
listo. El aparato de anestesia, si se va a utilizar, debe -
ser controlado en cuanto a disponibilidad 3e gases y m~scara 

correcta. Los tanques de anestesia deben estar preparados y­
las jeringas cargadas y fuera de la vista, pero al alcance -
de la mano. La buena succi6n es imperativa, asi como dispo-­
ner de instrumentos claves. 

2.- Comprobar si se siguieron las indicaciones preoperatorias. 
3.- Mandar al paciente al baño. 
4.- Verificar medios de transporte y acompañantes, de preferen--
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cia dos, 

s.- Cuando el paciente esté sentado, se vuelve a controlar su e§ 
tado f!síco y se confirma el plan de tratamiento. 

6.~ Durante el tratamiento, el odont6logo mantendrá constantemen 
te contacto con el paciente y su estado momentáneo fisiol6g! 
co y rnedicamentado; con la práctica, esto se hace virtualmen­
te automático. 

Para odont6logos experimentados, la sedaci6n puede ser la fo! 
rnaci6n más descansada de trabajar, 

Despu~s del tratamiento se realiza lo siguiente: 
1.- Checar signos vitales. 
2.- El paciente permanecerá en el constultorio hasta que esté r~ 

lativamente despejado y en condiciones de caminar, con s6lo­
una m!nima ayuda. Los niños pequeños, pueden ser llevados en 
brazos, pero deben haberse recobrado en forma adecuada antes 
de irse. Como regla, todos los pacientes deben quedarse por• 
lo menos una hora, antes de ser despedidos. 

3.- Dar instrucciones posoperatorias para cualquier medicamento~ 
a tomar; quizás estén indicados tanto antibi6ticos, como a-­
nalgésicos y antiinflamatorios. La dieta debe ser liviana e• 
se d!a, comer mucho demasiado pronto, tiende a provocar náu• 
seas a los pacientes. Deben comenzar con l!quidos, probando~ 
primero con cantidades pequeñas y aumentándolas gradualment~ 
durante el d!a. 

4.- Al retirarse el paciente debe aconsejarse a los padres o a-• 
compañantes, llevarlo boca abajo y vigilarlo bien, por si -
llegara a vomitar o tener heridas de extracciones maltiples. 

5.- El grado de sedaci6n está relacionado con la cantidad de es­
t!mulo ps!quico. La partida del ambiente ·"hostil" al hogar -
confortable y "seguro" puede reducir el nivel de aprensi6n -
del paciente, a punto tal, que sucumbirá nuevamente a la me­
dicación y dormirá buena parte del d!a. Los padres deben ser 
prevenidos de esto, advirti4?\doles que no deben preocuparse. 
La actividad inmediata predispone a náuseas y malestar. 

6.- En cualquier caso se debe llamar m~s tarde, durante el d!a,­
para saber como est~ el paciente y reasegurarlo si es neces~ 
rio, Los padres podr!n llamar por tel4fono, por cualquier d~ 
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da. 
7.- Al d!a siguiente el paciente puede volver a su rutina no:rmal 

en cuanto a actividad, cepillado dentario y dieta(en caso de 
que no fueran extracciones multiples). 

Los pacientes con SDD, son frecuentemente tratados con anest~ 
sia general para tratarlos dentalmente, La diferencia entre la -
sedaci6n y la anestesia general, es que el paciente sedado, est& 
conciente y puede mantener su v!a de aire mientras que durante -
la anestesia general, esto debe hacerse por ~l, exigiendo del -­
cl!nico un mayor grado de entrenamiento y vigilancia. Los pacie~ 
tes sedados con sus reflejos de tos, arcadas y degluci6p ~ntac-­
tos, no están propensos a aspirar v6mitos o material extraño, p~ 
ro los pacientes bajo anestesia general, no pueden impedir que e~ 
to ocurra y hay que tener especial cuidado para protégerlos. El­
paciente sedado responderá a los est!mulos, por eso se usa anes-... 
tesia local. Puede cooperar con 91 odont6logo de acuerdo con su­
capacidad intelectual y hacer movimientos voluntar.U--s,~egan se -
le indique. El paciente responde a sugerencias y reacciona favo­
rablemente a la guía verbal. La amnesia, si bien variable, suele 
estar presente en algün grado. Hay mejos alteraciones psicológi­
cas con la sedación, que con la anestesia general; el control es 
m!s sencillo y los deberes dobles de operador y anestesista pue­
den ser realizados, más fácilmente, por una sola persona. El pa­
ciente con anestesia general no tiene contacto con el ambiente -
que lo rodea, no recuerda nada y no hay entrenamiento. No hay m2 
vimientos voluntarios, por copsiguiente no hay cooperaci6n. La -

posibilidad de una reacci~n adversa es mayor y el tiempo de recg 
peraci6n, suele ser más prolongado que con los sedantes. La ane! 
tasia general segura exige mucho más que la sedaci6n y requiere­
un entrenamiento considerablemente mayor, 

La anestesia general ha aumentado mucho la posiblidad de que­
los pacientes, con SDD, gocen de buena salud dental, pues es un­
auxiliar valioso para controlarlos, cuando no pueden ser trata-­
dos con las t6cnicas de acondicionamiento psicoldgico, sedaci6n­
u otros procedimientos en el consultorio, 

Antes de la admisión al hospital, hay que hacer un ex~en den 
tal minucioso, un diagn6stico y plan de tratamiento. La falta de 
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un conocimiento completo de la patolog!a dentaria, dificultar~ -

más la planificaci6n del tiempo en el quirófano, por consiguien­

te, hay que intentar el mejor e~amen posible. As! mismo, se re-­
quiere una histori~ clínica que hace generalmente el m~dico de -
la familia, unas 72 hars. antes de la intervención planificada. 

Existen muchas teorías sobre anestesia, pero ninguna puede -­
más que teorizar, respecto a porqu~, un paciente se duerme cuan­
do se le adminsitra un anest~sico. 

El odontólogo debe estar completamente familiarizado con el -
protocolo y procedimiento del hospital. Él asume la responsabil! 
dad total por la seguridad del paciente, pues est~ a cargo de '~ 
debe estar presente a la hora establecida, ayudar al anestesi6l2 
go, dirigir al personal auxiliar y diagnosticar y tratar al pa-­
ciente, as! como saber de qu~ manera actuar en una emergencia. 

El manejo del paciente con SDD es relativamente complejo y r~ 
quiere el esfuerzo del equipo. Los problemas pueden ser anatómi­
cos (cuello ancho y corto), fisiológicos, emocionales, intelec-­

tuales o psicológicos y en algunos individuos, pueden encontrar­
se combinaciones de todas las anormalidades. 

El anestesi61ogo debe repasar la ficha del paciente, as! como 
su historia, examen f!sico, notas odontol6gicas e indicaciones;­
supervisar la inducci6n, mantenimiento y recuperaci6n de la ane~ 
tesia. Si el procedimiento odonto16gico se realiza eficientemen­
te y en el menor tiempo posible, aliviar~ al paciente algo del ~ 
tress anest~sico. En la sala de operaciones el odont6logo debe -
esforzarse constantemente por capacidad orientada en tiempo. 

El odontólogo y anestesi6logo deben controlar al paciente du­
rante el procedimiento y existir, entre ambos, la més estrecha -
relación posible. 

La t~cnica de la anestesia debe estar encaminada a la seguri­
dad del paciente, al n1l estorbar la actividad del C.D. que debe­
tener el campo libre. La posición del paciente difiere frecuent~ 
mente de la horizontal, comGn en otras intervenciones; la posi-­
ci6n sentada no constituye para los pacientes j6venes ninguna SQ 

brecarga cuandc se trata de operaciones cortas, no as!, para al­

gunos pacientes que pueden presentar (como los ancianos) el ~el! 
gro de hipoxi~ carehral y di(jcultad ventilatoria. 
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En los p~cientes con SDD deben contemrlarse los requerimien-­
tos fisiol6gicos ~do~tando medidas individuales de seguridad, a­
demás, debe procurarse el uso de técnicas anestésicas, que supri­
man el postoperatorio comprometido, 

Breve T~cnica de la Anestesia General. 
Estando el paciente en ayuno absoluto y previa canalizaci6n -

de una v·ena, para la administraci6n de soluciones, la medicación 
preanest~sica se puede llevar a cabo con cualquier fármaco que -
reGna los requisitos de protecci6n del Sistema Nervioso Aut6nomo 
(vagot6nicos y tranquilizantesl de 30 a 40 minutos, antes de la -
intervenc16n. 

La inducción se ef ectaa administrando un anestésico y un rel2 
jante o barbitürico de corta duraci6n, que faciliten la intuba-­
ci6n orotraqueal, o de preferencia nasotragueal e previa satura­
ción de oxígeno } ayudados por una mascarilla y maniobras de hi­
perventilaci~n; se inserta la sonda adecuada al diámetro de la -
tráquea y se coloca en el extremo opuesto de la sonda un acopla­
dor que permita conectarlo al aparato de anestesia, para contro­
lar y asegurar la ventilación del paciente con una mezcla de 9! 
ses en proporci6n de 1/3 para el oxigeno y 2/3 para el óxido ni­
troso o halotane. Esta mezcla de gases en necesario reforzarla -
con un anestésico de mayor potencia, que puede ser de tipo volá­
til a dosis ajustable a los requerimientos de la profundidad de­
la anestesia, mientras el paciente no recupere su automatismo -­
ventilatorio, o sea necesario_ mantenerlo bajo un relajante muse~ 
lar de larga duraci6n, es indispensable mantenerlo bajo ventila­
ción controlada. 

A los pacientes con SDD, se les puede tratar también con neu­
roleptoanestesia (estado de disociaci6n psíquica) en la que se -
siguen los mismos pasos de la t~cnica anterio~ sustituyendo el ~ 
nestEsico volátil de la mezcla de o~!geno, 6xido nitroso por un­
analg,sico potente y un neurol~ptic~administrados por vía endo­
venosa a dosis ajustadas al caso y a los requerimientos en tiem­
po de la anestesia. 

Las f~rmacos deben dosificarse separadamente, aunque se inye~ 
ten juntos. Los efectos clínicos dP. esta combinación son: calma-
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e indi~erencia,· relajaciOn muscula~, bradipnea, tegumentos rosa­
dos y tibios, presi6n arterial baja, buena diuresis, ausencia de 
náuseas e hipotermia moderada. El t~rmino es ideal, ya que expr~ 
sa claramente que en el m~todo hay un neurol~ptico potente anti­
hem~tico, que administrado, por v!a endovenosa, en 3 o 5 minOtos 
produce deseos de cerrar los ojos, desconecci6n mental, movimie~ 
tos lentos, disminuci6n de la frecuencia cardíaca y presi6n art~ 
rial; sus efectos desaparecen en 2 o 4 hrs., aunque algunas ve-­
ces, pueda prolongarse hasta 12 hrs. Tiene un índice terapdutico 
favorable y ofrece protecci6n contra el shock traum6tico. En ne~ 
roleptoanestesia. se emplean dos medicamentos, un tranquilizante­
mayor (dehidrobenzoperidol) y un analg6sico y narc6tico (fenta-­
nil) puede reforzarse con mezcla de 6xido nitroso (que produce -
hipnosis) y oxígeno que enriquece el ambiente para compensar la­
hipoventilaci6n. El Inovan es base de neuroleptoanestesia o neu­
role~toanalgesia y se adminsitra en solución glucosada al 5',di­
suelto y a goteo durante el acto quirargico, de preferencia con­
el paciente intubado para el control de ventilaci6n. La educcidn 
o emergencia,se efectaa suspendiendo la administrac16n de fárma­
cos endovenosos y gases anest6sicos, no as!, la administraci6n -
de oxígeno y la ventilaci6n controlada y asistida hasta que el -
paciente recupere el automatismo ventilatorio en su totalidad y­

los reflejos de defensa, entonces se procede a la extubaci6n pr! 
via aspiraci6n de secreciones. Se aconseja que todo enfermo su-­
jeto a anestesia general., sea vigilado estrechamente en el posto­
paratorio inmediato, propercionSndole ox!genoterapia, u..,a fuente 
de calor y asisti6ndolo en la aspiraci6n de secreciones. 

El paciente es devuelto a su habitacid~donde queda en obser­
vaci6n para control de sus signos vitales hasta la recuperaci6n­
total. 

Existen muchas modificaciones para el manejo del paciente de~ 
licado, debilitado o impedido. cuando se trata de un paciente c~ 
yos sistemas orgánicos o fisiol6gicos están perturbados, corres­
ponde la consulta con el m4dico y al anestes16logo. Puede ser a­
consejable el estad!o I de anestesia, reforzado con anestesia lo­
cal y sedacien. Si se requiere Jn.1'.nima anestesia o anestesia lo-­
cal, para apoyar mejor la fisioloq!a de un paciente, entonces d! 
be resultar aparente que existen cientos de complicaciones con -
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drogas complementarias. 
En pacientes con historias cardiovasculares,debe hacerse un -

electrocardiograma antes de la~intervenci6n en el quirOfano y -­

ser revisada por el anestesidlogo. 
Pueden surgir las siguientes complicaciones posoperatorias: 

1.- Fiebre. Es una comprobaci6n normal en la recuperaci6n posta­
nest~sica. Puede resultar de la duraci6n de la anestesia, ,de una 
ingesti6n restringida antes de la anestesia,o de las drogas uti­
lizadas en la anestesia. Generalmente la temperatura del pacien­
te volverá espontáneamente a lo normal de 24 a '36 hrs. despu~s -
de la intervenci6n. Si excede los 39,2 •c>o persiste, debe orde­
narse un recuento de glóbulos blancos con diferencial, para des­
cartar infecci6n. La consulta puede ser prudente, si la causa no 
es clara. 
2.- Náuseas. Las náuseas posquirargicas afligen a algunos pacien 
tes. Se debe indicar un antiem6tico si es necesario, pero no de­
be ser depresoi;. para no perturbar la fisiolog!a del paciente en­
recuperación. El paciente nauseoso debe tomar l!quidos no graso~ 
hasta que la condici6n remita. 
3.- Dolor. El dolor posoperatorio puede ser controlado con una -
amplia variedad de analg~sicos. Despu~s de la cirugía extensa no 
debe darse aspirina, debido a su proptedad da aumentar el tiempo 
de sangr!a y de coagulación. 
4.- Hemorragia e hinchazón. Deben utilizarse los m6todos corriea 
tes para el control de la hemorragia, por ejemplo, presi6n, sut~ 
ras y agentes qu!micos. Si se espera hinchazón, pueden iniciarse 
las aplicaciones de compresas heladas cada 20 minutos. 

Hay ~uchos tipos de dietas disponibles y debe indicarse la c2 
rrecta, para que el paciente est~ bien nutrido, para su recuper~ 
ci6n. Los medicamentos para el alta pueden incluir analg~sicos,­
sedantes, suplementos vitam!nicos o minerales y antibi6ticos. 

Las indicaciones -deben darse por escrito, en cuanto a rutina­
posoperatoria de progreso normal. Las citas futuras deben orde-­
narse y fijarse antes del alta para el seguimiento y observación 
en el consultorio o en la cl!nica externa. 

Horejs (24}, usando en 28 ocasiones la anestesia general con­
Ketalar (ketamina, excelente anest6sico general intravenoso) en-
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pacientes con Síndrome de Down,considera que este tipo de aneste 
sia es el mas qdecuado en estos pacientes, ya que sdlo tuvo una­
scla complicaci6n que fue un bzeve laringoespasmo, más que el m~ 
todo clásico de inhalaci6n con intubaci6n. 

Hay que tomar en cuenta que en los pacientes con trisom!a 21, 
la historia clínica debe ser corroborada, para conocer el uso de 
medicamentos utilizados en el paciente y el tratamiento quirfirgf 
co siempre será realizado en el medio hospitalario más adecuado? 
para el problema que presenta el niño. 

Los odont6logos modernos debemos no s6lamente estar bien cap.! 
citados para el diagn6stico, plan de tratamiento y odontologia -
restauradora, sino estar preparados tambi~n, para modificar la -
conducta de nuestros pacientes y enseñarles c6rno cuidar sus bo -

cas. como dijo Hartzell en 1830, "Nuestro trabajo como profesi6n 
dental, por lo tanto, es primero educativo. Seamos maestros; ma­
estros de salud".(37) 
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CONCLUSIONES 

El estudio de la Gen~tica Humana es de mucho interés, cada 
d!a se dispone de más pruebas de las que se deduce, gue la muer­
te intrauterina puede tener, a menudo, una explicaci6n genética. 
~ El Síndrome de Down es una anomal!a gen~tica debida a una di2 
posici6n anormal de los cromosomas. La mayor parte de los casos­
se deben a la presencia de un cromosoma adicional 21, mientras -
que otros son motivados por la fijaci6n de ese cromosoma anor--­
mal, a uno de los cromosomas normales. Se encuentran tres abe--­
rraciones cromos6micas: ll Trisom!a o mongolismo genético. 

2) Translocaci6n. 
3) Mosaicismo. 

~Aunque la etiología a ciencia cierta, es aan desconocida, se 
piensa que si la limitaci6n de la natalidad tuviera por efecto -
reducir sensiblemente la proporci6n de los hijos nacidos de ma-­
dres de edad avanzada o de elevada multiparidad, traería también 
consigo un descenso de la frecuencia del S!ndrome de Down, pues­
al parecer la interacci6n de los factores ambientales, la edad -
materna avanzada y una predisposici6n hereditaria, es la causa -
de esta anormalidad. Es necesario que se estudie más a fondo la 
causa de las tres aberradiones cromos6micas del S!ndrome de John 
Langdon Haydon Down. Se ha calculado que cerca del ll de todos -
los niños nacidos vivos, pres~ntan alquna anomal!a cromos6mica • 
La frecuencia de este síndrome es aproximadamente del 1.5 al ---
2.S, por mil nacimientos. 
~ se debe dar una educaci6n a las parejas de matrimonios que -­
quieran tener hijos, para hacerles conocer las maltiples anomalf 
as genéticas y hereditarias que existen, para la seguridad de t~ 
ner un hijo sano. Si al realizar análisis de cariotipo se encuen 
tra una anomal!a de tipo translocaci6n, en que un número extrae~ 
dinarío de cromosomas 21 está unido a otro cromosoma, es impor-­
tante determinar si uno de los progenitores es un portador equi­
librado de la translocaci6n. Si ~ste es el caso, el riesgo de t~ 
ner otro hijo mongol en un embarazo subsecuente es muy elevado , 
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tal vez 33%. Se aconseja un análisis prenatal del cariotipo, pa­
ra detectar el Sfndrorne de Down o cualquier anomalía cromos6mica 
por medro de la amniocentesis, extrayendo con una jeringa una -­
muestra de líquido amni6tico, las células fetales se cultivan y 

después de un período de dos o tres semanas se observan los cro­
mosomas de estas células en divisi6n. 
~ Las principales características físicas del Síndrome de Down­
son: cr~neo braquicefálico, complexi6n regordeta, y la mayoría -
son fuertes; tienen anomalía en la direcci6n de la inclinaci6n , 
el tamaño y la forma de la fisura palpebral, nariz pequeña y 

aplanada, labios fisurados y con mal sellado~ cuello corto y --­
pliegue palmar transversal ünico de flexi6n. 
~ Psicol6gicamente tienen un retraso mental,, pues su Coeficiente 
Intelectual varia desde 75 hasta 25. La mayoría son alegres, anf 
mosos sociables, cariñosos (especialmente con la madre) y coope­
rativos, aunque hay ocasiones, e las oue se tornan agresivos. Se 
reconoce, que es mejor para un niño mentalmente subnormal, perm~ 
necer dentro de la familia. Esos pacientes,quienes permanecen en 
el hogar pueden ser supervisados por una enfermera de salud pa-­
blica y pueden concurrir diariamente a un centro ocupacional o -
de entrenamiento. Inclusive, en sus hogares pueden ser enseñados 
a ayudar en los quehaceres, o a realizar mGltiples actividades -
manuales. No hay misi6n tan elevada como la de los médicos, ped~ 
gogos, educadores y soci61ogos quienes tratan de ayudar a estos­
seres y de obtener el m~ximo rendimiento de sus siempre presen-­
tes posibilidades. 

~ Tienen graves características patol6qicas, entre las que des·· 
tacan las anomalías cardíacas congénitas, padecimientos respira­
torios y una susceptibilidad mayor a las infecciones, que hacen­
que los pacientes con S!ndrome de Down tengan una tabla de vida­
un poco más corta que la normal, 
~ Tienen una elevada incidencia de malformaciones bucales. La -

falta de desarrollo mediofacial hace que sean respiradores buca­
les. En la mayor!a de los casos, se observa sialorrea y bocas de 
tamaño pequeño, que hacen que la lengua se vea grande, aunque, -
en algunos casos, st lo es¡ esta característica ayuda a una ine! 
tabtlidad de los dientes anteriores inferiores que se pierden a 
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edad tempran~. Sus dientes son generalmente pequeños, presentán­
dose un retraso en la erupción de los dientes primarios y algu-­
nos, incluso, quedan como permanentes; en la dentici~n permanen­
te se observa ausencia congénita, sobre todo, de los incisivos -
laterales maxilares, segundos premolares maxilares y mandibula-­
res y los terceros molares maxilares y mandibulares, Presentan -
giroversiones, alineación dental irregular y la mayor!a de los -
pacientes tienen un tipo de maloclusi6n clase III de Angle o --­
prognatismo. Desarrollan poca caries en general, teniendo una a! 
ta incidencia de padecimiento parodontal, sobre todo, gingivitis 
crónica, formaci6n de bolsas parodontales y pérdida de huesq aan 
en los pacientes más pequeños. 
~ El odontólogo debe brindar ayuda dental a estos niños desde -
la infancia, lo principal es ofrecerles un ambiente agradable, -
confortable y de calma, ganarse su confianza, tratándolos como a 
cualquier niño normal, no provocándoles dolor y tomando en cuen~ 
ta las afecciones y padecimientos de cada uno en particular, pa­
ra tomar las precauciones necesarias. La prevenci6n de caries, -
por medio de flGor es exitosa, as! como la operatoria dental, -­
que debe ser definitiva y tratando siempre de hacer el tratamien 
to más conservador y no el más heroico. El cepillado dental de-­
berá realizarse después de cada comida y al haber ingerido dul-­
ces, de preferencia dos de las tres veces, lo realizar~ la madre 
del niño, recomendando sobre todo el masaje gingival, pues el -­
padecimiento parodontal ocasiona algunas veces las inevitables -
extracciones maltiples, siempre con protecci6n antibiótica, 
~llos no tienen ninguna contraindicación para la anestesia lo--­
cal, que deberá ser de preferencia sin vasoconstrictor como el -
citanest octapres!n. Está contraindicada la endodoncia, ortodon­
cia y prótesis de cualquier tipo. 
~ Es recomendable el tratamiento con previa sedación, no olvi-­
dando revisar la historia cl!nica, en la que se debe mencionar -
si ingiere algtln medicamento y tonar en cuenta ~sto, para no pr~ 
medicar un fármaco antagónico o que nos pueda ocasionar una rea~ 
ci6n indeseable. De preferencia los tratamientos muy extensos se 
deben realizar en un medio hospitalario, con anestesia general o 
neuroleptoanestesia. 
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L. 

~ Muchos facto~es son responsables para tener una actitud m~s -
comprensiva hacia los individuos con Síndrome de Down. Uno de -­
los de m4s influencia es la comprensión de que, en última insta~ 
cia, algo favorable se puede hacer por ~llos, quienes tienen hoy 
una oportunidad mejor de soórevivir el período neonatal, gracias 
a los adelantos en pediatría y también de alcanzar, en alguna -­
proporci6n la normalidad adulta, por los progresos en el trata-­
miento de sus múltiples afecciones en las ciencias sociales y de 
la conducta. Hoy sabernos que la concepci6n de un hijo anormal 
casi nunca es "culpa" de los padres. Quizá tambi~n algún d!a --­
sepamos evitar este azote a nivel qen~tico; sería uno d~ los --­
mayores triunfos de la Medicina, Mientras esto sucede, hay que -
ayudar en lo posible a que estos niños anormales, sean felices. 
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