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INTRODUCCICN

Durante la §crmacabn de un rueve de¢, en (a devesedn
celulas, se encuentran algunas veces anvmalics wrexplucables que dan
cugen a tantes Sindromes, come Lo es oL Slndrome de Down ¢ meyce co-
necade come mongolismo, el cual hasta la jecha siguc scendo cbyet.
dentrc de la investigacibn jenéteca.

En to perscnal, al conocer esia enjermedad en o cun
80 de Medicina Estomatolbgica, me era digl{cil comprender el procesc
pos ¢l cual se presenta esta alfewacifn, pox conscgucente decsdl acep
tar la invitaciln de =is compaierws pata tealqzat un estudic sobre &L
Slndsome de Doum, gudades pot el D%, OCTAVIC GODINEZ NERI, de ahl gué
que haya elegide pesterdormente el fema "Presencea de Cardes en nauvics
con Stndicee de Vown en comparacibn con nerics novmales”™, o cual &8 w
fema con ruy poca nfoumacdén bebliogrdfeca v ademds para conocer un
poco mejor a esfe {4ipo de enfewmcs y poder buundarles una meycr aten-
cibn tanto social come Odentolégica.

Para realizar cste estudio ascatemos al "Institute
John Langdon Doum”™ en donde la Directora Stwa. SILVIA G.E. de LOPEZ F.
y la Subderectora Sra. NORMA G. de ACURA, nos permitieron realizar &4
tudios clinicos tanto gemerales como bucales en Los niRod y miRas con
Sindrome de Downm, Lo cual agradezco $inc te.

También agradezco las facilidades vecibidas del equs
po de maestras de la misma Institucién, muchas gracias.

Finaimente aqradezce su colaberacdén a mes ameacs v



compaieros NAELA GUERRERO RIVERA, OLIVIA Gpe. PADILLA CRUZ, ENRIQUE
FLORES CONTRERAS y JUAN J. JIMENEZ MANGAS, con quienes particip€ en la
dnvestigacibn del estudio sobre el Stndrome de Dowm.



CAPITULO PRINERO.- DATOS HISTORICOS.

LA GENETICA DESDE SUS INICIOS ¥ LOS PRIMEROS ESTu-
DI0S REALIZADOS SOBRE EL SINOROME DE DOMN.

Este capltulo estd basicamente dedicado a la recopd-~
lacibn de datos sobre algunos principios bdsicos refexentes a Los 23-
fudios que maacaron la pauta de la GENETICA actual.

Se sabe que Gregorio Mendel inici8 Lo que ahora son
o8 criterdos actuales de la GENETICA, en La segunda mitad del siglo
XIX hizo descubrimientos trascendentes pox medio de un amdlisis cuida
doso y paclente de las cruzas de diferentes especies de chicharos y
ofrwos guisantes. (1)

Dos s4iglos antes (XVIT) Milliam Harvey se hizo gamo-
80 pox sus estudios sobre fa circulacifn sanguinea, Regnier de Graag,
cientifico holandes, §u€ el primero en xecomocer que La unifn de Los
gametos Svulo-espermatozoide son la base de la concepcifn, a mediados
del mismo siglo.

EL profeson Bentley Glass, destacade maturalista del
siglo XVI1, estudil algunos rasgos hereditarcos en ef hombre, como
Los dedos sup {08 en el hombre (polidactilia) y la galta de
pigmentacifn en el cabello, a piel l(atbinismo) y por medio de estu-
dios genealfgicos (pedigree) demostr§ que estas dos alteraciones se
heredaban distintamente.

W48 adelante, en 1823 T. A. Knight de Inglatena se-
Aals Los xesultados de cruzan diferentes variedades de guisantes y al
nismo tiompo ofros {nvestigadones obfuvieron resultados semejantes pe
20 con la agravante de no registran Los tipos de descendencia resul--
tantes de as chuzas (1), la Literatuna médico-cient{fica afirma que
antes de Mendel madie pensé en términos de unidades hereditarias en
Lo referente a Leyes estadlsticas, siende que en la actualidad son




una contribuciln importante en este campo.

Cuando Mendel cruzaba uma planta alta con una emana,
observd que todas las plantas de La puimera generaciSn eran altas, a
esta forma de caracterlsticas manifestadas las Uams dominantes, no
asl a las que no se manifestaban con las mismas caracterfsticas, a
las cuales Llams recesivas.

Es posible explicar Los resultados como Lo seAala-
aa Mendel, cada individuo tiene dos gactores que adigen uma caracterls
tca especlfica, un progenitor trasmite solo uno de Los dos gactores
a cualesquiera de sus descendientes, no sabiendose cudl de Los dos
factornes sexd trasmitido en un momento particular (primera ley de se
panacifn o de segregacibn de Mendel). En la §ormacifn de Cas células
aeproductonas o gametos, un caracter contrastante se segrega o separa
det otro.

Para cada caracterfstica §fsica o nasgo, cada indivi
duo tiene dos gactores, 84 son Los mismos se dice que e imdividuo es
homocigoto y cuando hay diferencia se cwalgue es heterocigoto, por
ejemplo: en el estado heterocigoto la caracterfstica manifestada es
la dominante y la que no se manifiesta es la recesiwa. (1)

Johannsen (botdnico danés) aproximadamente hace cin-
cuenta atos introdugo La palabra GEN para estos factores hereditarios.

Se como alel §04 0 alelos a Los genes de
s que dependen Los caracteres contrastantes.

Romald Fisher, emipente estadfstico, amalizé cuida-
dosamente Los datos de Mendel y Lleg6 a la conclusibn de que Los expe
rimentos Levados a cabo mo §ueaon descubientos, 8.imo que eran demos-
fraciones de teonias que €L tenfa en mente cuando hizo Los experimen-
208. Fu€ hasta el aflo 1900 en que se reconocieron Los estudics de la
herencia Mendeliana siendo en esta fecha redescubiertas por tres bis-
Logos de manera independiente concluyendo en favor de la teorfa de
Hendel .

Dado el interés por la herencia Mendeliama hubo dife
?



xentes feowns con respecto a su fdse §lscca, a sabeendas de que plan-
tas y anomales esidn compuesios de millones de c&élulas y que cada una
de €stas tiene un ndcleo y que dentxo de €ste cxiaten pequedas estruc-
wras §clamentosas amadas CROMOSOMAS .

Walter S. Sulton y Theoder Boverd en 1903 independien
temente uno de otro, expusieron la teorla cromosbmica de la herencua,
segdn &sta, Los cromosomas Uevan Los §actores hereditardcs ¢ genes v
Los desplazamientos y cambios cromosbmices en la divisibn celular,
con este se explica la herencia Mendeliana y per consiguiente esfe con
ceplo esld catalogado com> uno de lws mAs mportantes en la Biclegla.

La mujor pante de los experimentes de cardctfer gend-
Lico eran hechos en plantas hasta 1905, fecha en que Castle hezc uma
{vestigacidn de vardios alos con mescas (drosdphilal sdn cblener resul
tades convincentes, postericimente Themas Hunt Morgan, Calvin Budges
y A. H. Sturtevant (de la Universidad de Columbia) fucran quienes he-
ciernan estudios scbre el mecanism genétice de {as moscas, agewande
que el keche de que las unidades hereditarias de genes cstaban dispues
a3 en una asocdaciSr Uineal particulax a Lo large de Los cromescmas u
paia demostrarlo hicieron estudios citelSgices de cwmesemas de las
gldndulas salivales. (2) ( 3 )

la pumera descripeilfn con detalle de $4gnos quimd-
cos y mecanismo de fa herencia de a hemojilia la hizo Otto en 1803
agiumando que la enfermedad ewr fwasmitida por mugeres portaderas sa-
ras a sus hijos varones, pero nunca directamente del padre atacade, a
Su hijo varbn. Ya para el siglo actual los investigadotes de la heren
cia en humancs se interesaron en edtudiar las caracterfsticas de Los
drboles genealfgicos (pedigrees).

Johannsen deginis claramente Lo que era GENOTIPO
(tiene como significado la constitucibn genética) y FENOTIPO (es ot
aspecto de un individuo que resulta de la interaccibén del medic am-
biente con el genotipo).



Postenionmente en 1875 Sirx Frances Galton establecid
por puimera ver la difjerencia entre Los efectos de (o conglnito y Lo
adquinido, sosteniendo que el tener dos gemelos «dénticos la misma
cons titucibn genética toda diferencia en ellos dependia del medio am-
biente, es decir, podlan tener el mismo genolipo pere diferente fenots
po.

En 1901 Six Axchibald Garrod al estudian un articulo
en el que d¢ expon{a que once personas tenfan alcaplonuria (presencia
de un producto de desintegracifin incompleta de {a albiming en la orima),
pensé que probablemente era una enfermedad recescva porqué fres de los
afectados eran descendientes consangulneos, postericrmente Ganrod seia
5 que en la aleaptomurnia habla un trastorno hereditario comprendido
en un proceso quimico, inicidndose de & ta manera LA BIOQUINICA UE LA
GENETICA y la idea de que o genes controlan la sintesis de enzimas
(encargadas de Llevar a cabo procescs quimicos especlficos) uniéndose
a estos experimentos Beadle y Tatum con pruebas convincentes en apoyo
a Gaaod.

En la miama fpoca en que Garrod hacla sus estudios,
Karl landsteiner descubril Los grupos dangulneos A B 0, maciendo de
esta manera LA GENETICA DE LOS GRUPOS SANGUINEOS. ( 4 )

Finalmente en 1956 Tjio y Levan ¢ independientemente
Ford y Hamenton por primera vez demostraron que ¢f nimero de cromoso-
ms en el ser humano es de 46 y no de 48 como se suponia anterionmen-
Le.(5)

En L0 Que respecta al sindrome de Dowm, Esquirol en
1838 elabora estudios sobre eate sindrowme describiendo las manifesta-
clones mentales poa puimera vez. Por otro lade el Francés Eduard Se-
guln en ef wio de 1846 inicia una investigacifn scbre este sindrowe
y Lo nombra {dfcia furfurdcea por el aspecto que presentaban los enfer
m08 (piel rosada, descamada y el parecido a {a taza mong6lica), pero
De Waadenburg, antes que Seguln y que Esquirel, en 1832 expusc varias
hipbtesis nefenentes al sindrome de Dowm pero ne Lo suficientemente



gundamentadas para dantlas a la publicidad.

Sigue el Inglés Jhon Langdon Dosm quidn pone interés
y hace estudios cxhuustavos y dado que las fdcies son caracterlstecas
de la waza mongblica Lo nombra MONGOLISMO.

Los estudios de Fraser y Mitchell en 1874 reportan
cientlficamente un sindrome con el nombre de {docea calmuca, no asl
hasta 1907-1909 en que Shuttleworth expome que las alteraciones podal-
an debernse a la edad de la madre, €L dolvs nidos no terminades.

In 1933 Penosc aseguraba que existia uma xelacifn wu-
wa en la edad materna como facton predisponente al sindrome de Dowm,
para el sigulente alo (1934) Blayer, bién undamentado apoya la teonla
de Pemrose.

Otros investigadones como Turpin y Catzarali en 1937
&¢ concretan en agirman que estos humanos presentan una anomalia cromo
sbmica, al igual que Penrose y Fanconi dos ados después exponen la
existencaa de una mutacibn cromodémica.

Hittwch en 1952 inicia estudios cromoslmicos en ni-
iios portadones del sindrome de Dowm, posteriormente en 1959 Lejeune
junteo con Gautier y Turpin en Parls agiwman bi€én documentados que el
s{ndrome de Dom presenta 47 cromosomas haciendo notar que el cromoso-
ma ¢xtra puede aparecer en el par 20 ¢ en el 21. Wds tande Polani en-
contré un mongdlice con 46 cromosomas aparentemente por Lo cufl supuso
que este sindrome no era debido a un crowmosoma adicional en ef par 23,
pero al estudiarlo detalladamente vif que el cromosoma adiciomal era
demasiado pequeto y estaba unido o translocado a uno de Los cromosomas
en el parn 21,

En 1961 Clarke y colaboradores descubren a un nifo
con caracter{sticas mongblicas pero com un coeficiente intelectual mor
mal, encontrando en & dos poblaciones celulares, umas normales y
otras con la trisomia G 21 pox Lo cudl Lo nombranon MOSAICISMO MONGOLT
co. (1)

La historia del sindrowe de Dosm demuestra que se ha-



bian {niciado estudios antes de saberse con exactitud el nimero de
s Les en h como Lo agd Tjio y Levan, ademds
de otros investigadones.
Allen y colaboradones propusieron darle el nombre a
este sindrowe de Jhon Langdon Dosm en su honox por los estudios neali-
2ados por €. (11)




CAPITULO SEGUNDO.- DATOS GENETICOS.

JUPORTANCIA DE LA GENETICA.

€L conocimiento de la Genética 'u ael, pumero por-
qué nos permite la identifsicacibn de enfermedades intermas graves y
segundo, para ef conocimiento de las manifestaciones de una enfermedad
hereditaria,

La Genética es uma rama de la Biologla encargada del
estudio de gactores hereditarios primordialmente, este estudio no solo
es referente a gactores normales (Genética normal) sino también a Los
gactores patolbgicos (Genbtica clinica), siendo esta altima ta de nues
o interés en Lo que respecta a este trabago.

La Genética se puede simplificar de ta manera siguien

tes
ETICA BIOQUIMICA (ESTUDIA LOS DEFECTOS ENZIMATICOS ¥ MO
LECU’ *RES).
GENETICA TCA CROMOSOMICA (ESTUDIA LOS CARIOTIPOS ¥ ABERRACIO-
CLINICA [CITOGENETICA) NES CROMOSOMICAS) .

ENETICA ESTADISTICA (AVERIGUA LAS FRECUENCIAS, BASANDOSE
CON LOS PEDIGREES FAMILIARES DE POBLA
CIONES NUE ACUMULAN DEFECTOS GENETI-
C0S, ADEMAS INVESTIGA EL INDICE DE
LAS MUTACTONES.

Estos tres conmceplos siempre irdn unidos en Lo que a
la Genftica clinica se regiere.

En la h ia o ! a Los omas, Los
cuales asilan a Los genes de tal modo que som warnios miles en cada uno
de estos (6 ). Cada gén ocupa un fugar determimado en ef cromosoma y
basta que cambie de posicién para ocasionar alteraciones como la que
nos ocupa, en €ste caso, el sindrome de Dowm.




Cada uno de Los genes estd constituido por moléculas
nucleoproteinicas (DNA) con poden estwctual y autoreproductivo, co-
mo se cxplica mis adelante.

Considerando que para entender mejon este concepto de
bemos analizan a la cflula tanto en su estructura como su (orma de re-
produccidn,

ESTRUCTURA DE UNA CELULA TIPO.

Es sabido que las c€lulas del onganismo son formadas
por La unibn de dos gametos, Svulo y espermatozoide y que son Los que
§onmandn al huevo o cigoto, esto quiexe decir que al momento de la con
cepedfn tas células primarnins se sultiplicardn inmmerables veces ori-
gémando diversos tipos de c€lulas y por consiguiente con diferentes
funciones especlficas en el organismo.

Estudiaremos someramente Los componentes de uma célu-
la tipo para un entendimiento mesox de fa funcifn especlfica de los

omas ya que § parte de ésta.

la cllula estd formada fundamentalmente por:

EL CITOPLASMA, UN NUCLEO ¥ UN NUCLEOLO.

EL citoplasma desde el punto de vista §{aico presenta
una susfancia bdsica comsistente en uma solucifn coloidal de proteinas
enzimfticas cuya viscocidad varla, en donde emcontramos principalmente
a la membrana celular o plasmitica. la funcibn especlfica de €sta es
evitan que las diversas enzimas y sustancias que contienen las células
ae mezclen Libremente, ademfs es la interventora directn de la fagoci-
20848 (proceso en el cudl la célula captna una particula o un agrega-
do macromolecular de algln tipo, desde su exterion hacia su sustancia)
y la pinocitosis (el proceso 28 idéntico al de la fagocitosis solo que
en tugan de capturar particulas absorve Llquidos).

En el ndcleo encontramos a Los genes que son la causa
principal de cuando una célula se divide dando como resultado dos célu
Las hifas (por un proceso Clamado mitosis), en la que cada uma hereda-




24 Los mismos genes de la célula madre, es decas, mientias b ofiluta
se divide desde su pesicibn nuclean Los genes ditegen La sdnteses de
las protelnas adecuadas en el citoplasmz de maner que cada cflula du
ponga de enzimas adecuadas pata (as diferentes funciones célulares (e
o 8¢ explica detalladamente ¢r el pdirafe ccrrespondiente a la dove-
8i6n celulan).

EL ndcleo es el centro ded control celular, controla
tanto sus neacciones como su aeproduccifn; estd nodeado de una membrz-
na que Lo separa del citoplasma y dentro de €L estdn Los CROMOSOMAS.

EL huevo fertilizado apartin del cudl se desarrolla
el cuerpo humane contiene 46 cromosomas {€sto es en cada célula nox-
mal) dispuestos en 22 pares los cuales son (guales tanto en hombres
como en mujeresd y reciben el nombre de autosomas, el par restante que
se denomina gonosomas se presenta en el hombre come XY y en la mujcr
como XX. Paovienen de células gowmirativas, mitad del huevo sin ferts-
Lizan y mitad de los espermatozodides que §ertilizan al huevo.

Los cromosomas estdn § dos pox dos comp Les
principates; el deido desoxinnibonucléico y proteinas, estdn unides en
forma laxa (pero algunas veces dunante ef clclo vital de la célula se
sepana de la misma), a &sta unifn se le conoce con eL nombre de nucleo
protedna. ( 20)

Algunos autones ejemplifican que las cadenas de D.N.A.
estdn dispuestas en foum de una hélice doble y por consecuencia los
genes estdn unidos entre &4 en forma termino-terminal, otros Lo descrsd
ben como una escalera extensible obteniendo el mismo xesultado, come
quiera que sea, Lo que 34 ea sabido es que los cromosomas estdn comsts
tuidos pon citosima y guanina para formar un tipo de peldaio en la es-
calera cromosémica y adenima-timina forman el otro tipo, esto da una
warniedad de secuencias dando como resultado un maxco amplio marcando
el camino a las células para levar a cabo el desarrollo corporal.

EL nucleolo es un componente de la célula que no se
encuentra nodeado pox ningtin tipo de membrana y tiene dos funciones
puincipates: { 7 )



Primera. - Picduce tedo RNA sibosdmico de (a c€lula
¢ segunde.- Scive come (ugaz en el cudt sc preducen dos Cgpws de par-
tleucas de wbcnucleoprotedna doreminadas particulas previcbesdaccas
2y cuales afs tarde §ovmurdn (ibuscmas compleles.

La masa det nucleolo ¢s protedna en un $0-908 y par-
te de &sta es la de la nucleoprotelna de las sub-unidades ribosdmicas,
tene como caracterfstica comin aumentan enormemente su voldmen cuande
una célula sintetiza activameite p:ctcinas, Les genes de uno de Los
cromosomas Sintetizan L dcide nucl&ico para posterionmente almacenan-
{0 en &L nucleolo con un RNA fibrilar laxo, el cudl condensadc forma
a los wbosomas granuloscs y €stes emigrandn hacia el citoplasea pasa
§inalmente §ifjarse al retlculo endopldsmico. (20)

DIVISION CELULAR.

Durante el precesc de La concepeddn, es decsir, en la
undbn Svulo-espermatozodide se inicia la §oumacidn de un nueve sex, es-
@ unidn de gametos formaxd al (lLamado huevo ¢ cigoto y durante tedc
este preceso exislen mecanismes que nacen tegar tante a los gametles
come al cigoto instwcciones genéticas que determinardn las novmas
de desariollo del ser en formacién y es de suponer que la pumera célu
la debe WUevar inccrporado un cédige genético que trasmitind a las in-
contables generaciones que proporciomand. (7

La divisdfn celular se Leva a cabo por un proceso
Uamade UITOSIS; consiste en una divisibn nuclear en la que cada crom
soma se divide en dos paites de tal §owma que el mimero de €stos por
cada ndclec no cambia el sfgno esencial de €ste fendmenc.

Una vez duplicades los genes y cada crcmosoma se ha
abiento para formar dos nuevos cromosomas (cromdtides) se inicia au-
tmdticamente tode este prccesc en cince ctapas de tal manera que no
pierden la continuidad.

la pumena etapa es la intergase, en &sta Lla célula
se encudnlia en teposc, es decir, nc se divide y es dificil visuali-



zar a {cs cromosomas, la Segqunda elapa lamada profase s¢ caracferdza
porque ya s¢ observan Los cromosomas ya que se congracn y cn mucho
nds gtuesod y caplan con mayor {acilidad (o8 colorantes, ademds cada
cromosoma se duplica apareciende a su lade otre codbn simelar quedan-
do as{ dos cremdtides unidos por el centraémero,

la siguiente efapa es la metagase, en donde desapare-
ce la membrana nuclear orientandose los cromosomas al centro del nd-
cleo, al Uamado plano ecuatornial, §ormandose al mismo tiempe el husc
(estructura de ta cudl dependen Los desplazamientos de Los cromosomas
dutante la mitosis), se obseavan sucho mejor Los cromosomas parecien-
dose a la letra X porque el centrosoma no se ha dividide adn.

La anadase, pendltima de éstas etapas proporcioma al
centadmero de cada cromosoma la divisibn para formar dos pantes en don
de Cos cromftides resultantes se desplazan a Los extremos ¢ peles
opuestes del huse. ¥ ginalmente se presenta la telofase, en €sta se
completa la scparacibn defcnitiva en dos células higas, Los cromosc-
mzs se Separan y empiezan a frasmitit sus nstwcciones {(ain vdea-
des pot una membrana muclear) en cada una de as nucvas cétulas que-
dande ccme duplicado de la antecesoza, pero al mismo tiempo estas
nuevas células separan sus micleos v una ve: mds s¢ inicia la intex-
fase.

La MEIOSIS ea el tipo de divisibn celular que ocurze
durante la gametogénesis y es el resultade de &a divisibn por mitad
del nimero scmdtico de cromosomas de tal forma que cada gameto sca
haploide (el ndmeto de cromosomas es reducido en las células germinats
was maduras, en distincibn del nimero diploide o completo de cremosc-
nas on las células somdticas ncrmales).

En este precese de divisifn nuclear cuando 8¢ han do1
wade Los gamctos, el ndmero cremestmice disminuge a la mitad y cada ga
mele recibe uno de Los cromosomas andloges del pax, perc "ar ve: am--
bes. AL (gual que en la mitosdis se (leva a cabe cate procese de devi-
8én v es de la siguiente manera:

la pumera etapa (la prwfase o Leptoteno) {a (nician

12



o8 cromosomas después de haberse dividido en sentido longitudinal en
dos cromitides pero abn sin desunirse Los centadmeros, seguido de la
profase o cigoteno Los s son mds densos y se disponen parate-
[/ te cada par entrando en {a Los s homflogos inter-
cambiando sus cromitides (entrecruzamiento), posteriormente Los miem-
bros de cada par homSlogo emigrardn a Los polos opuestos del micleo en
divisdbn en donde cada nbcleo hijo recibind un miembro de cada par.

Hay una segunda etapa en la cudl se dividen Los cen-
abmenos y por consiguiente emigrandn las cromitides a nicleos indepen
dientes (he aqui la semejanza con La mifosis, exceplo en que cada ni--
cleo contiene el ndmero haploide de cromosomss).

Lds cromosomas homflogos tienen aspecto semejante y
en posiciones idénticas se encuentran genes en cada uno con las mismas
canacterfsticas, sin embargo pueden no ser idénticos en determinados
casos. (1)
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ASPECTOS GENETICOS NORMALES.

Antes de describin Lo que €8 un cariotape ¢ Lo Que 8
el entace Genético, considero necesardio hacer mencifn scbre los aspec-
tos Congénito y Gen€tico, fanto su importancia como Su degerencea y
zelacibn.

la relacibn Genbtico-embriolégica ¢s importante ya
que la primera estudia la herencia cromosfmica (como se explics ante-
normente) y la segunda el desarrollo del hueve o cigotc. Perc Lo im-
portante no es el desarrollo embrionmario influide por Los genes cromo-
86micos unicamente, sino que también pudieran influir factores ambien-
fales aunque probablemente €stos pueden resultar mds (mportantes quc
Los factores Genéticos, varios autornes agiwman que €3 wnro que a he-
teneda o ef medio sean la causa absoluta de cualquees enjeimedad en
particutar, cs decin, el problema es causado por Los dos $acteres,
Sdende que en algunas ccasiones uno Lendrd mis impontamca que ctac,
as( podemos darnns cuenta que el sindrome de Doum hasta la jecha ¢s-
# consdderado de orlgen Genético exclusivamentc, en el cudl aparente
mente el medio no participa come §actor causal predisponente, esfo es
un aspecto bastante complicado sobxe tode durante (s embriogénesdis y
la vida post-natal.

No trda malformacibn o anomallia advertible al nacer
[congénita) es hereditaria, las malf dones congénitas se pueden de
nominar como defectos §Lsico-estweturales macrodclpicos visibles al
nacer y anomallas Genéticas o trwastormss bioquimicos del metabolisme y
mlicrmaciones moleculares sub-microsclpicas existentes desde ef proce-
80 de divisibn celulan advertibles a simple vista desde el macimiento
que requienen métodos histoquimicos para sex confimades. (6)

Puesto que los mecanismos enzimfticos controlan Los
procesos celulanes, cabe menciomar que la produccibn de actividad de
las enzimas son a su vez controladas por los genes, Beadle y Tatum sa-
bian que las mutaciones que impedlan la fowmacibn de enzimas ewan cau-
sadas por el dailo hecho a los genes, concluyende que Los Genes detewmi
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nan la produccifn enzimdtica, la hipbtesis era un gene/uma enzima, en
La cufl solo un gene hace su trabajo dirigiendo la sintesis o forma---
cibn de um enzima protefnica, quedando demostrado de €sta forma que
el gene al controlan la formacibn de la enzima, controla al mismo Liem
po todos Los procesos cetulancs. | 8 )

Actuatmente Los genetistas caleulan que cada célula
del cuerpo humano contiene genes de secuencins espcclficas de DNA que
goblerman aproxisadamente cincuenta mil rasgos diferentes y puesto que
estdn distribuidas estas secuencias en 23 pares de cromosomas, el nd-
mero de genes de un e Eatos s don de dife-
nentes tamailos y se twan agrupados en paxes (dotacibn cromosémi-
ca haplodide) denomindndosele a este comjunto cariotipo, en donde como
ya se especifics anterionmente el RNA y el DNA combinados con protei-
nas, polésacdrnides, Lepidos y vitaméinas son responsables de la trasmi-
8i6n del material genético del mecanismo celfular com uma comstwcceibn,
neconstweeidn y destruceidn requlan y constante en donde La reestruc-
anacidn ha peamitido seguir investigaciones en Los procesos de la sin
tesis intracelutanes. (7))

Segdn La posicifn del Lrb Los omas estdn

clasigicados de ta manera siguiente:
Netacéntricos.- EL trb se 0z en el cen-

o,

Sub-metacéntricos.- EL centrfmerw e encuentra en la
parte media del centro y al §imal.
Acrocéntrdicos.- EL b estd a un extre-
o,
De acuerdo a la clasificacibn anterion Los cromoscmas
e encuentran agrupados de La manera siguiente:




GRUPO PARES CROMOSOMAS CARACTERISTICAS CITOLOGICAS
CROMOSOMICOS ~ SEXUALES

A 1-3 Cromosomas langos con centrf-
=eno metacéntrico.

] 4-5 Cromosomas Largos con centrd-
mero sub-metacéntrico.

¢ 6-12 X C/u-um mma con cen-

meta o sub (-

co.

0 13-15 Cromosomas medianos con centrs
merno mMaa.

E 16-18 Cx A 77
meros -m 0 cub-ne:nctnuuoa.

F 19-20 Cromosomas pequeios con centrs
wero metacéntrico.

(4 21-22 14 Cr Ros com oné

mero acaocéntrico. =

En el necuento citolfigico de Los cromosomas es impox-
{fante mencionarn que 8¢ han desarrollado micrométodos con sus comrespon
dientes técnicas en donde solo hace falia una pequeda cantidad de san-
gre.

E¢ enlace genético es el resultado del entrecruzamien
2o (cr0ssing-over) durante la meiosis del intercambio de material gené
Lico entre cromosomas homblogos, oxigimando la combimacifn de genes,
por efemplo:

T Si dos gemes estuvienon onigimalmente en el mismo cro
nosoma de un par particular el entrecruzamiento darfa pox resultado su
separacibn; y 84 dos genes estuvienan situados origimalmente en dife--
rentes cromosomas de un par particular, el entrecauzamiento darfa por
resultado que Los dos genes queddran en el mismo cromosoma, es decin,
hay mayon posibilidad de que ocuna entrecruzamiento entre genes total
mente alejados que entre genes de un cromosoma particulax. (7 )
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ASPECTOS GENETICOS EN EL SINDROME DE DOWN.

EL sindrome de Dosm ha presentado hasta ahora en Lo--
dos los casos clinicos que se han investigado con estudio cromosbmico,
que son portadones de un cromosoma extra que €5 un pequeRo acrocéntali-
co perteneciente al gupo G segln La caliiflcacibn de Denver.

Clasificando las trhisomlas 21 sonm:

Trisomias 21 regulares.

Trisomlas pon translocacibn.

Mosaicismo.

Taisomla 21 Regular:

EL mecanismo de "no disguncifn® que ocurre durante la
gametogénesis en la divisiln meibtica que da origen a un gameto es el
que produce un huevo fertilizado com un cromosoma extra, en €ste caso,
con un cromosoma 21 demfs. Pox la aelacifm que existe con la edad ma--
terma y el mecanismo de la meiosis {emenima, se acepta que la "no dis
wuncibn® se Lleva a cabo en la madre.

Ounante la meiosis sucede La segregacibn o separacifin
de Los pares de cromosomas al azar, de este wmodo a cada polo legan
cromosomas tanto paterncs como maternos xealizando el intercambio g€--
nico conocddo como “crosin-over® y en este o ta La L
de Los patrimonios hereditarios y pox ende la gran variabilidad de Los
individuos. Es de mucha importancia la diferencia en el funcionamiento
de la meiosis masculing y (ewenima, siendo en el hombre la gametogéne-
848 iniciada dunante a pubentnd, en forma comtimm y para cada célula
se realiza aproximadamente en 64 dias. En el sexo femenino, las nias
al nacimiento tienen ya un patrimonio de células germinales estableci-
do detenidas en un estaddo temprano de la primera parte de a weifsis
y s¢ mantienen en esta fase (dicteoteno) hasta el momento de la madura
cibn ovulan después de la pubertad.
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Gillois (9) propone que la meibsis estd controlada
en cada paso por enzimas y €stos aegulados automfticamente pox el pre-
cedente, a §in de que cada efapa suceda com la secuencia comrecla es
menester que Los mecanismos enzimiticos estén Listos al iniciarse la
dévisdbn.

Edmrds (10) parece demostrar que {a ruplura mecdnica
del folleulo es el primer estimulo para que se desemcadene el p
melftico del ovocito primario, detemido en dicteotemo y ae forme el
ovocito secundarnio con La expulsifn del primer cuerpo polax, el segun-
do estimulo provocadon de la iniclacibn de la segunda parte de Lz seio
8s e la entrada del espermatozoide que ocuane antes de La expulsifn
del segundo cuerpo polax.

Con €stas consideraciones, Lejaune propone Que & la
fecundacibln es temprana, antes de que Los mecanismos enzimdticos estén
Listos, puede fallar la separacifn de Los centrbmeros y producir un me
canismo, pon el cufl ambos mecanismos del par emigaardn hacia el miamo
polo, o sea que se produce uma "no disyuncifn®. Pox otra parte 8i la
§ecundacidn se retraza y no es estimulado el mecanismo weifitico a su
debido tiempo, podila bloquearse, temiendo como comsecuencia uma riplol
dia , ¢ decin un cigoto con 69 cromosomes, pox mo progresar la dis--
quncifn. EL riesgo para que €ste accidente sea mfs elevado a mayox
edad de la madre, es debido a Los ovocitos primarios que penduran des-
de e macimiento hasta el mowento de su evolucifn en la fase meiftica,
expuestos a factores extermos que pueden favorecer la °no disguncifn®.

En et caso particulax del cromosoma 21, el mecanismo
de La "no disyuncibn® porn el cufl Los dos cromosomas 21 emigran a an
polo de la cflula durante fa segqunda divisibm meibtica produce tres
Lpos altermativos de gametos; uno noxmal, umo con dos cromosomas 21 y
uno carente del cromosoma 2).

la fertilizacisn del gameto con 24 cromosomas y dos
cromosomas 21 producind un cigoto con 47 crompsomas portadores de
isomia 21, por comsiguiente un producto con el cuadro clinico del




sindrome de Dowm,

La gertilizacibn del gamelo que no recdbié L cromoso
m 21, producird un cigoto monosémico 21, que no ¢ viablc y serd abor
tado,

Afirmando que la trisomla 2] negular es origimada pon
La "no disyuncibn” del par 21 durante la ovogénesdis, ocurriendo este
fenomeno con mds §recuencia a edades mxternas avanzadas considerando
que el riesgo aumenta cualro veces por cada cinco anos de la wadne.

Se ha hablado de "stiky-genes™ (11) o genes pegajosos
en oL caso de hijos con si{ndrome de Dovan de madres jovenes, que favore
cen La "no disyuncibn”™. Segln las investigaciones de Lejaune (12), es
wa acincronia en la cronvlogla de la meiosis con respecto a sus estd-
mulos desencadenantes.

Twsomfa per Translocacibn:

Ocurre por la funcifn céntuica de dos cromosom:s acre
céntricos de Los grupos G o D, en el cudl la mayon parte de Los >azo8
targos de un oma acrocéntrico se transloca a Los brazos contos
de vtro acrocéntrico. EC otro producto de la translocacibn que contie-
ne ww pequeda porcibén de Los brazos larges de uno y Los brazos cortos
de otro, es pequeio y por Lo g L se pierde.

la translocacibn efs grecuente en La trisomia 21 e
la translocacidn 21 G 21/22 6 G 21/21.

Durante la meiosis, la sinapsis entre las porciones
hom§logas es incompleta y se forma en cademzs de tres cromosomas. EL
comportamiento de €3€08 tres cromosomas en la gase amafdsica de sepa-
racifn, darf origen a cuatro tipos de gametos. Si el gameto recibe Los
dos onas Les y es § dado, et producto serd fenotipicamen
e nonmal, 84 necibe el cromosoma translocado su gecundacidn producird
un individuo genctipicamente portadon de uma translocacibn balanceada
y fenotipicamente normal. 84 por el contrario, el gameto §ecundade con
tiene el cromosoma translocade mds el homSloge 21, el pioducte serd




tnisomla 21 y 84 contiene inccarente el hom§loge D serd moncsSmece 21.

Se dice que es de "novo” 34 Este accidente ccune du-
rante la meiosis y el cariotipc de Los padres es nonmal, 8i fuese fami
Uar, oL cardotipo de uno de (os padres revelaria quién de ellos es et
portadorn de la translocacibn.

las translocaciones son en Los grupos D/G 14/21,
15/21 pero nunca se ha visto en 13/21.

En caso de translocadones de una translocacién balan
ceada entre dos cromosomas del grupo G, el riesgo de temer hifos agec
tados send muy cumu.a 84 se tata de una translocacibn 21/22 o
/2.

Para las 21/22 Los riesgos son idénticos que para las
21/21, en teoria el riesgo es tener un hijo nonmal, un portador o un
tusbmico, o sea, que el esge es de 1 en 3, pero practicamente o la
madre es portadona el iesgo es de | en 5 y 84 e ef padre serd de ) a
2.

Nientras que para los portadones de translocacidn ba-
lanceada 21/21 tas posibilidades durante la gametogénesis seadn dnica-
mente 2, ef riesgo para su portador de temer un hijo Orisdmico serd de
508 y el otro 508 de que sea un aborto, sin que existan posibilidades
de tener un hijo noamal.

Fialkow (13) estudif a 843 pacientes de sindrome de
Dowm y enconthd aumento en la frecuencia de anticuerpos tiroideos en
eLlos, sus madres y h Les, Lo que sugiere que Los cuerpos
tinoideos por 84 mismo fa 0 inds a Lias dmicas
o bién que estos cuerxpos rejlesen la presencia de algdn otro facton
que cause alteraciones en Los cromosomas.

Mosalcismo:

EL mecanismo de la "no disyuncifn® que se realira du-
rante la meiosis, también puede ocurrin en el curso de ume ®itosdis
después de la §omacibn de un cigoto L de 46 en omzs. la mo
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disyuncibn post-cigbtica del cromosoma 21, tiene como comsecuencia la
produceddn de uma célula trisbwica 21 con 47 S ¥ uma som{
a det 21. Apaatin de que ha cllula trisbmica sigue dividiendose fonma
uma poblacibn de cllulas trisémicas, mientras que Lla monosémica no es
viable y muere 8in reproducinse.

Por otra parnte las células normales dan origen a una
poblacibn por completo normal, por Lo que el resultado de la poblaci-
6n célulan es que existen células trhisbmicas y cflulas mormales, es
decir un mosaicismo célulan.

En pacientes tratadas con radiaciones {omitantes y
medicamentos o inyecciones virnales en las primeras semanas del embara-
20 4¢ catalogan como casos probables de uma mo disyumcifn en el mosai-
cismo célulaxn.
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CAPITULO TERCER]. -

EL SINDRONE DE DOWN ¥ SUS MANIFESTACIONES CLINICAS.

Dentro de las Lidades autosomales que general-
mente son inevitables y fatales, encontramos excepciones como Lo es el
sindrome de Dowm. (6 )

Esos enfermos presentan infinidad de alteraciones ¢£
aicas, l8gicamente causadas por aberraciones cromosbmicas, en la Lite-
ratura médico-cientlfica se caracterizan €stas alteraciones de acuerdo
a Los criterios de cada autor.

Desenibiné el cuadro clinico del sindrome de Dowm de
{a manera siguiente:

CRANEO:

Los afectados con el sindrome de Dovm son bre wicéfa-
o8, con occipucio aplanado, suturas y gontanelas separadas.

CARA:

la encontrarnemos con las caracterlsticas cldsicas de
mongoloides, con aberturas palpebrales oblicuas, grente rugosa, tez as
pera y escamosa. Los 0§os presentan plieques epicdnlicos, hiperteloris
mw, blefaritis, estrabismo e {ris mawmoner o veteado.

Las orejas presentan los LSbulos pequedos o ausentes,
prominentes, displdsicos y como caracterlstica principal, la implanta-
cibn 28 mds abajo de Lo mowmal, también se encuentra gencralmente el
hétix emrotlado. (17)

BOCA:

Esta es pequeta y la Lienen abierta constantemente de
bido al tamaiio de la lengua (macroglosia), estf protauida y puede ser
§isurada y/o escrotal. Los labios son anchos y grwesos, de fovma ivre-
gulan, deshidratados y §isurados. EC paladan ademds de sex ojeval, pre
senta una menon dimensifn cn altura, latitud y lomgitud. (14) En el de
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samotto de Los maxilanes generalmente se presenta prgnatismo en es--
208 enfermos.

Los dientes som mis pequenos de Lo normal, de forma
chnica, alineados iregularmente, apidados, hay desgaste incisal y oclu
sal, maloclusifn, exfoliacibn tardla de dientes primarnios, caries y pue
de presentarse agenesia de las piezas pexmanentes. (15)

Las encias Lienen un cambio en la coloracibn, presen--
tan gingivitis manginal y bolsas parodontales.

Con nespecto a Los frenillos, los ndifios con slndrome
de Down presentan menox nimero de €sos que Los niios noamales. (16)

CUELLO:

€8 conto, ancho y en ocasiones alado.

TORAX:

AL explonarlo encontraremos que esld en forma de qui--
Ua, el pecho en forma de ombudo, Los pezones son planos, existen soplos
carddacos y xif6sis dorsolusbar.

ABDOMEN:

En €ste encontraremos didstasis de los xectos anterio
nes y hevia umbilical generalmente.

GENITALES:

Presentan variadas alteraciones como;

Escaso desarrollo de Los genitales externmos (microge-
nitalismo), criptorquidea, escroto pequedo, infamtilismo, cLltonis hi-
pertrabfico, lablos menores ausentes y dtero héipoptdstico.

EXTREMTDADES :

Se presentan con hipotonia suscular, hiperflexibili-
dad de las articulaciones, col ifn violdcea p te de manos y
pies lacrocianosis) y displdsia pélvica.

MANOS =

Son blandas, bogas, contas y anchas, dedos cortos con
clinodactltia en el quinto dedo (meiique) con un solo pliegue de fle--
xibn, los dexmatoglifos som por consiguiente anowales, presentan el
surco palman (simiesco) caracterlstico de éste sindrome. (17)



PIES:

Tamb(én presentan un surce plantar, un pliegue entac
el prumeno y segundo ortesos, ste dltom es mis grande que L promero
¢ (quatmente Los dermatoglifes se encuenlran alferados. (17)

APARATO CARDIOVASCULAR:

Puede presentar; Ausencia completa del tabeque «nter-
auriculan, comunicacibn interventriculan, subclavia derecha anovmal,
persistencia del conducto arteriosc, estencsis pulmonar y canal atrsio-
ventriculan.

ALTERACIONES PULMONARES :

Se ha encontrado la mucosa respraloria con extreomda
sensibilidad a las infecciones, bromquicectasia no muy §recuentes.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Existe la presencia de microcedalea, agenesia o hipo-
plasia del cuerpo calloso, supuestamente el pesc del cerebre es menon,
ademds de existin aplanamiento de las circunvoluciones y Los L6bules
§rontales aplanados, torcidos y distonciomados.( 8 )

RINONES :

Son pequedos y la distribucibn de Los glomérulos scn
de tipo fetal, por consecuencia son mfs susceptibles a warios procescs
dnfecciosos. (1)

Es (mpontante mencionar que dentro de ésta enfeamedad
participan también las gldndulas de secrecifn interma come:

Tinoldes hipopldstica con pesc menor del nowmal.

Timo: Llos cuerpos de Hassel son grandes y mumerosos.

Hipbgisis deficiente en su actividad secretorda.

Génadas: Menarquia, ciclos mestruales (rregulares y
presencia de la menopausia antes de tiempo.

CORTEZA SUPRARRENAL :

La médula presenta un grade vaniable de hepertrofia y
§{brosis, puede presentarse la corteza adrenal degenerada.

EC hlgado puede tener vacuolizacifn, grasa o estemo--
83, puede estan congestionado §recuentemente, puede estar §ibritico y
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puede haber degeneracdbn del parenquima.

EL {ntestino presenta macro y microcolon, cstendsis
del colon y atresda duodenal.

En las alteraciones psiquidtricas se cncuentran las
cllulas anglionares de la tercera capa cortical en menor wimero y a¢
ewcuentran dispersas en forma imegulan. (6 )

Es de indudable presencia el retraso mental en eslos
enfermos ya que €ste puede variar de entre 25 a 45 el coegiciente in-
telectual, pero puede elevarse de 60 a 70, pox consiguiente, algunos
autores creen que €ste coeficiente es determinado por la variabiludad
del padecimiento, otros creen que se debe a otro Lipo de modigicacio-
nes. (7]

En Lo que a su estado anlmico se regiere, son so0cia-
bles, alegres, les gusta mucho la misica e indudablemente carinosos.
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CAPITULO CUARTO. -

HISTOLOGIA ¥ FISIOLOGIA DENTARIA.

Este capitulo nos enseia someramente las pattes y es-
fbweturas de las plezas dentanias del organismo humano asl como tam---
bién la funcifn de las mismas.

Todo cirufano dentista sabe que cada una de las pie--
zas dentarias presentan uma conona clinica (formada por esmalte y den-
tina) y uma o sds ralces (formadas por cemento y dentima), separadas
por el Uamado cuello dentario. Ademds en cada diente encontramos un
paquete vascull 030 (pulpa dentaria) y €ste va desde el dpice de
las raices hasta el tercio medio de la corona clinica aprovimadamente.

Los dientes cortan, trituran y muelen Los alimentos,
para desempedan €stas funciones, tanto la mandlbula como ef mavilax
poseen misculos (masticadones; de fuerza considerable, capaces de efjer
cer um fuerza de oclusifn a nivel de Los incisivos de 15-50 Kg. y pa-
ra los molanes de 75-100 Kg., también los diemtes tanto superiores co-
m (nferiones poseen relieves y fodetas que ae coxresponden para que
cada diente ajuste exactamente con el opuesto. (20)

ESMALTE:

EC tejido mds duro del cuerpo humano como es sabido
es el esmalte dentario, tieme un contenide elevado de diferentes Lipos
de sales minerales que proporcioman dureza y al mismo Liempo §ragili--
dad al esmatlte (18), en €L encontramos sustancias cnorgdnicas y oagd--
nicas, e tasldcido y de color blanco o gnis azulade,

la materia inorgdnica estd constituida pox hidwxiapa
tita en un 92-96%, sodio 1%, aw 1%, bonato come anibn 3% y en

cd
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concentraciones mis bajas hierro, manganato y glhor. (18)

Diferentes investigadones coinciden en sus vesultados
Acapecto al componente orgdnico el cudl estd constituido pox dos pro--
tednas; una glicoprotedna soluble y una protelna mds insoluble, ademds
se¢ encuentra gran cantidad de prolina. No presenta coldgeno ni querats
n, ests constituido estwcturalmente pon prismas que se extienden des
de ef Unite amelodentinario hasta la superficie extexma y son de for-
ma de ojo de cenmadura, su trayecto no es recto sino en fowma de *S”,
es decin, el frayecto no es paralelo 8ino que e entrecruzan y 8 por
€80 quizd que esta foumacién del esmalte sea un actor que aumente la
resistencia en las fuerzas de §ractura de as piezas dentarias. (19)

También encontramos en este tejido a las Uamadas es-
tnias de Retzius, son tineas de crecimiento y estdn ampliamente depa--
nadas, se indcian en la unifn amelodentimal y se extienden periférica-
mente, en la negibn cuspldea las estrias no aleanzan a la superficie
det esmalte, al igual que {as estrlas de Retzius se localizan las Ula-
wnadas Lineas de imbricacidn (son surcos poco profundos em toda La su--
perficie del esmalte) y entre éstas a supergicie §orme umos SuRcod
tansversales miltiples a modo de crestas bajas Ulamadas periquimitins.

Existen otras Lineas de Hunter-Scheger y son como
unas bandas amplias y cscuras, atraviesan al esmalte mis 0 menos con
la misma direccibn que Los prismas.

También 8¢ encuentran unas “laminillas del esmalte”
y son estructuras rectas y estrechas de fejido mo mimeralizado, a €s--
tas Le siguen Los pemachos localizados en Lo mds profundo del esmalte,
comienzan en el Umite amelodentinal y se Les comsidera como comse---
cuencia de uma hipomineralizacibn de algunos prismas.

Finalmente se encuentran Los husos adamantinos, al
{gual que Los perachos, €stes se encuentran en la regifn mis profunda
del esmalte, se (nician en la unibn amelodentimal, siguen un cuaso rec
o y perpendicular a la unifn con el esmalte y se observa como Llegan
hasta etlos Los canallculos de la dentina.(19)
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DENTINA:

Su composicifn es de 70% de mitera inorgdmeca, 18%
de materia orgdnica y 128 de agua.

La materia inorgdnica estd gonmada por cristales de
hidroxiapatita, osfatos cdledicos amonfos, ademds se encuentran carbo-
mtos, sulfatos y en cantidades menores hierno, cobre, 2ime y otros.

la maternia ovgdnica contiene coldgeno 93%, algunas
fracciones de Upidos, mucopolisacdridos, compuestos protelnicos y
deido eltrico. (19)

Es twucturalmente v que Los camallculos den-
timales alojan a las §ibras de Tomes, el espacio parodontobldstico se
situa entre las paredes de Los fibulos y las §ibras de Towes, contiene
Uquido tisular y §ibras coldgenas (18). Es impontante porque se consi
dera que es en donde se Levan a cabo Los cambios tisulanes y conslitu
yen la porcibn blanda de la dentina.

las dentimas peri e intercamalicularx estdn mineraliza
das, la primera nodea a los tibulos y se caracteriza por su alto conte
nddo mineral pero no se encuentra en la porcifn de dentina imsediata a
la pulpa, la dentina intercamalicular se emcuentra en Lo8 canallculos
de La dentina 0 en la periferia de ta dentima pericanalicutar.

la predentima es uma capa de matriz no mineralizada
situada entre la capa odontobldstica y la dentima mineralizada, la den
tima de revestimiento se encuentra cerxca de la Uinea de separacifn con
L esmalte o Limite amelodentinanio. (19)

En la distribucifn de Los componentes ongdnicos aso--
eiados a Las ibras coldgemas, Los investigadores no tienen uma deter-
minacifn exacta en Lo que al deddo cltnico, Upidos ete. se refiene,
exceptuando a Los mucopolisacdnidos que se encuentran distribuldos en
gorma heterogenea.

Dentro de Los camallculos de la dentima se encuentran
prolongaciones citopldsmicas de odontoblastos, Los cuales pueden rami-
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ficarse en Los Unmites amelo y cementodentinanios. (18}

Es {nnegable que la dentima puede ser sensible al tac
to, calor, §rio, alimentos, dulces, etc., las conlroversdas surgen poa
la digicultad de demostrar la presencia de filetes nerviosos en la den
tina. (20

CEMENTO:

Es un tejido comectivo especializado y wineralizado
que recubre a la nalz del diente, presenta varias similitudes de aspec
L0 estructural con Los huesos, solo que es avascular, se presenta ace-
lularn en el tercio superior y medio de la rafr y celular en el tercio
apleal de la misma, sin embargo pueden encontrarse los dos tipos de te
jddo en este dltimo.

EL cemento ¢4 el tejido menos mineralizade de Los
Des que componen al diente humano, €ste es de 658 aproximadam. nte y
estd compuesto principalmente de caleio, fosfato, hidroxiapatif: y ma-
tenia mineral amonda, ademfs uma pequeda porciSn distribuida de §luo--
wro especialmente en las capas externas.

La poacifn oxgdnica es de 238 en donde La mayor parte
del contenido es coldgeno y la sustamcia fundamental consiste en com--
plejos de proteimas y polisacdridos.

EL 128 nestante del cemento Lo compone agua.

la entidad estructural del cemento comsiste en:

1.- Fibras de Sharpey.- Son §ibras producidas pox §4i-
brwoblastos en La membrana parodontal.

2.- Fibras de La matriz.- las producen L08 cemento---
blastos y asegunan a Llas §ibras de Sharpey dentro
del cemento.

3.- Precemento.- Se Localiza en la porcifn acelulax.

4.~ Cementoblastns.- Estns células son las encargadas
de producin as §ibras de la matriz y de la sus--
tancia fundamental. (19)
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LA PULPA DENTARIA:

la compesdicibn de fa pulpa dentarsia es suy parecida a
ta mayoria de las partes blandas del organisme, presenta en prowedio:

258 de materia ongdnica y 75% de agua.

Conforme avanza en edad este tejide se hace menos ce-
Lularn y mds nico en §ibras, estd conformado pox tesido comectivo laxo
y aunque exdsten diferentes opiniones nespecto a la naturaleza por la
cudl se agirma que es {mmadura e indiferenciada se cice que es similan
al tejido conectivo de cualguien parnte del organismo.

EL tejido pulpar estd comstitudido pox:

1.- Células de tejido conectivo; las que predominan
en la pulpa dentaria son Los 4ibroblastos, pueden ser de forma estne--
Uada y presentar prolongaciones largas unidas por desmosomas, también
contiene células mesenquimatosas indiferenciadas que no son distingui-
bles con Los §ibroblastos a no sex que generalmente se (ccalizan al re
dedor de Los vasos, histiocitos y macrbfegos son caracterlsticos de
pulpas dentales jovenes, en ocasiones se¢ pueden obsenwar infocitos,
células plasmiticas y gramulocites eosinSfilos. (19)

EL glucfgeno abunda mis en las partes mencd vasculand
zadas de la pulpa dentaria. (18)

2.- Fibras coldgemas; Estas no son abundantes en La
pulpa joven pero crecen a medida que aumentn la edad y como resultado
de diversas influencias extermas siendo la porcifin apical wfs §ibrosa.
Existen otwas §ibras Llamadas arginbgilas o de reticulima distribuidas
por todo el tejido pulpar y mo son mds que fibras coldgemas $imas y
que La argogilia se debe a un canbohidrato unido a las mismas.

3.- la sustancia fundamental que contiene complejos
de hidratos de carbomo y uniones de protelmas con polisacdridos. (19)

La vasculanizaciSn pulpar estd dada tanto pox arterio

las como por venulas que salen y entran através del comducte radiculan
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LA PULPA DENTARIA:

la compesicifn de la pulpa dentaria es muy parecida a
ta mayoria de las partes blandas del crganisee, presenta en promedio:

25% de materia ongdnica y 75% de agua.

Conforme avanza en edad este tejido se hace menos ce-
Lular y mds ico en fibras, estd confoumado porx tegido comectivo laxe
y aunque existen dijerentes opiniones xespecto a la maturaleza por la
cudl se agirma que es {mmadura e indiferenciada se cree que es similan
al tejido comectivo de cualquier parte del organismo.

EL tejido pulpan estd constitudido pox:

1.- Células de tejido comectivo; las que predominan
en la pulpa dentaria son Los $ibroblastos, pueden ser de forma estre--
Uada y presentar prolongaciones largas unidas per desmosomas, también
contiene células mesenquimatosas indiferenciadas que no som distingui-
bles con los §ibroblastos a no sex que generalmente se localizan al e
dedor de los vascs, histiocitos y macrbfagos son caracterlsticos de
pulpas dentales jovenes, en ocasiones s pueden observar Linfocitos,
células plasmiticas y gramulocites eosinS§ilos. (19)

E¢ glucfgeno abunda mfs cn las partes mencd vasculand
zadas de a pulpa dentaria. (18)

2.- Fibras coldgemas; Estas no scn abundantes en la
pulpa joven pero crecen a medida que aumenta la edad y come resultado
de diversas influencias extermas siemdo La poncibn apical mfs §ibrosa.
Existen otras §ibras Llamadas arginbgilas o de reticulima distribuidas
por todo el tejido pulpar y mo son mfs que §ibras coldgemas $imas y
que La argogilia se debe a un carbohidrato unide a las mismas.

3.- la sustancia gundamental que contiene complejos
de hidratos de canbomo y uniones de protelnas con polisacdridos. (19)

La vasculanizaciSn pulpar estd dada tanto por arterio

las como por venulas que salen y entran através del conducte tadiculan

29



y también por cualquier canal nadiculan accesordo, las arteriolas
tewminan en una densa red capilax que ¢ especialmente abundante en
las negiones odontobldstica y sub-odontobldstica, las vewlas siguen
exactamente el mismo curdo que fas arteriolas solo que estdn dispues--
tas =48 hacia el centro de la pulpa.

Los vasos de la pulpa tienen la misma estructura bd--
adca que la de cualquier waso sangulneo del tejido comectivo, asi mis-
0 vanios (nvestigadornes agirman el hecho de que Los capilares de la
pulpa presentan sds fenestraciones que Los capilares de cualquien otro
tejido y se encuentra un Llquido tisular claro situado extracelularmen
2e ef cudl podrf ser importante en el sistema Linfdtico pulpar pero a
este respecto no e ha podido asegurar nada. (18)

EL plasma sangulneo contiene menos protefmas, pox Lo
cudl el gradiente de presifn osmbtica entre €ste y el Liuido pulpar
e importante para el dremaje Lingdtico.

la pulpa estd vascularizada en abundancia y el §lujo
sangulnec es?d bajo control nervioso. En la capa sub-odontobldstica
exdste un gran nimero de capilares que normalmente ne entran en fun--
cibn.

Los nervios pulpares siguen muy de cerca a Los vaso0s
sanguineos, Los cuales estdn inervados por §ibras no mielinizadas del
sdstema neavioso autSnowmo actuando bajo control vasomotor; también se
encuentran §ibras somfticas agerentes mielinizadas que e van dividien
do en namas =ds pequetas dunamte su fhayecto hasta la porcibn eis perdi
§érica, en la regifn sub-odontobldstica s encuentra un demso plexs
neavioso y se piende la valma mielinica y en du contimuacibn hacia la
periferia se hacen §ibras completamente desmudas, por as{ decirlo, que
dando en {ntimo contacto con Los odortoblastos y sus prolongaciones
citoplasmiticas. (20)
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CAPITULO QUINTO.-

MECANISHO DE LA CARIES DENTARIA.

En la actualidad Los conocimientos sobre esie tema
han aumentado, solo que no existe todavia una teonfa concreta de Lo
que realmente 8 la caries dentarda.

EL doctor Massler en un articulo publicado en 1974 a-
§iuma que la caries ¢ uma verdadera infeccifn y mo "un agujero en un
diente”. (21)

Orland en 1955, Keyes y Fitzgerald en 1960 y otros,
utilizando en una investigacisn animales Libres de gémenes v cepas de
animales controladas, muestra que la caries dental solo puede producir
de cuando estd presente en la flora bucal una cepa especlfica de es---
Lreptococos carifgenos, por consiguiente queda claro que uma lesibn o:
el esmalte o la dentina ocurre siempre y cuando escs estreplococos ca-
ABgenos colonicen al essmalte o ta dentima formando una placa carifge-
m. la idea de que cualquier microorganismo acidfgenc pucde producin
caries, actualmente va no es muy asceplable, unicamente aquellos micro
organismos acidbgenos que también pueden producir dextuanes (a partin
de la sacavrosa) pueden producir caries. la caries dentaria es por Lo
tanto un procesc monoinfeccioso, no un proceso bacteriano no especlfi-
co. (24)

Este proceso patolégico podrlamos resumirle de la ma-
nena siguiente:

diente-------- » CARIES.

Aproximadamente el 40% de Los dientes extraldos se de
be a caries dental, el otro tanto por ciento se debe a razones diver--
sas sometidas a juicio por los dentistas. (21)
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Existen tres teonlas sobre la caries dentaria. la
pumera de ellas es la teoria acidfgena en donde nos explican varios
Owestigadores concluyentemente que las bacterias sonm esenciales en e
proceso carioso las cuales son producidas por dcidos, otros encontra--
ron microorganismos en La dentina cardiada y establecieron que la ca---
ries se debla primariamente a bacterias que afectaban a la porcién or-
gdnica del diente Uiberando dcidos y disolviendo Los elementos inongd-
ndcos.

w.D. Miller, uno de Los primeros investigadores de La
canies publics en 1882 una hipStesis en la cudl afinma: “la caries den
tal es un proceso Quimiparasitanio que comsta de dos etapas, descalesi-
$dcacibn del esmalte, cuyo resultado es su destruccifn total y descal-
clgicacibn de la dentima como etapa prelimimar seguida de disolucibn
det veciduo reblandecido. EL deido que causa esta descaleificacitn pri
mia proviene de la §ermentacidn de almidones y azicares atojados en
zonas retentivas de Los dientes™. Esta teoala ha sido asceptada por va
2408 investigadores y no se ha modigicado en la actualidad.

Teonda proteolltica.- Desde 1921 se han venido rneali-
2ando estudios sobre esta teorla launque Las prebas de la teorfa aci-
dégema, asi denmomimada, son considerables, todavia mo es asceptada co-
=0 concluyente por ser de naturaleza muy circunstancial), en donde va-
AR08 investigadores demostraron que Los microorganismos imvadian las
laminillas del esmalte y propomlan que L0 dcidos producidos pox estas
bacterias eaan capaces de desturir al esmalte en su porcién imorgdnica.

Para 1946 otros investigadones postularon que la ca--
ries dentaria era esencialmente un proceso proteolitico en donde los
" ganismos invaden Les pasajes orgdnicos y Los destuwen, en du
avance admiten que la proteSlisis se acompade de formaciones de dcidos
en cantidades menones cuando se frata de laminillas y mavores cantida-
des cuando se trata de las valnas de lcs prismas, posteriowmente dos
investigadones estudiaron a fondo estas dos teorlas comcluyendo que
nientras Los mecanismos acidfgencs y proteollticos pueden ser separa-
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dos y diferentes no Lo son necerariaminte, algunas baclerdas capaces
de producir deidos de carbehidrctes Ulegan a degradar las protednas en
ausencsia de carbohidratos.

Teonda de la pwiestisis y quelacibn.- Segin Schat:
afinma que en esta teonla U ataque bacteriano del esmalte iniciado
por microonganismos queratinollticos, consiste en la destrwceadn de
protelnas y otros componentes oxgdricos del esmalte, fundamentalmente
la queratina, §ormandose de esta manera sustancias foumadoras de que-
lantes solubles con el componente mineralizado def diente y por esa
via descaleificar al esmalte en presencia de un PH neutro y/c aleali-
no.

Con esta teorla se puede agirman que las dos anterio-
nes quedan aunadas ya que el primer ataque de caries pudo ser primero
en la poreibn orgdnica y posterionmente en la porcidn worgdnica o viés '
ceversa (pero, Jporqué no simultaneamente?), ésto (o explica la teonla
de la proteflisis y quelacibn incluyendo:

1.- Observacibn det aumento de grecuencia de caries
al aumentar el consumo de azdcan.

2.- Observacifn del aumento de la cantidad de lactoba
cilos cuando la actividad de caries es elevada.

3.- Observaciba de la dismimuceSn de g§recuencia de ca
Ues después de la administracibn thpica de §ldox ¢ consumo pox via ge
neral.

Lla mayor frecuencia de caries concomitante con el au-
mento de consumo de carbohidratos ocurria mediante la accibn de €stos
en:

1.- Estimulacibn o aumento de la proteSlisdis.

2.- Produccifn de condiciones en las cuales las prote
Oms queratinicas scn menos 2stables.

3.- Asccdacddn con el caledo.

Ahora bién, el aumento de caries que accmpana al au--
mento de lactobacilos (nes (o explican (o8 autores) pueden det porque
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08 MCROONJANLIMOS 30N consdecuencda del procese Cardeso y no du cau--
sa. (24)

la canies segdn sus aspectos clinicos ae presenta en
forma de cavitaciones y erociones quedando ef diagnSstico diferencial
Limitado a la atrdicibn y a la abracifn.

Las cavidades §ormadas por las caries, como es sabido,
tenen inlcialmente principio en la cowna sobre la superficie del es-
mlte penetrando sobre la dentima y has veces al do al paquete
wisculo-nerviodo.

Las lesdiones cariosas se encuentran principalmente en:

1.- Supergicies oclusales (imiciandose en las fosetas

y gisunas).

2.- superficies interproximales (mesial y distal).

3.- superficies cervicales (cuello de la coroma cLl-

nica).

También pueden set causantes de caries cua:esquien &L
po de supergicie dental con alguma §oxmz de estancamiento, por efemplo:

Ganchos de prStesis mal ajustadas, aparatos §ijos mal
ajustados, amalgamas sin un sellado adecuado, ete.; no asl, raramente
4e encuentran cavidades cariosas en superdicies completamente Lisas (a
parentemente) o en chspides de piezas posteriones.

Vanios autores estdn de acuerdo en que 8<{ no hay pla-
ca bacteriana no habrd presencia de caries.

En todo este proceso existe primenamente {2 desminera
Lizacibn del esmalte -uperficial, este tejido es completamente acelu--
lan (como se mencions anteriormente) y se atribuye al efecto de Los
productos dcidos de la fermentaciSn bacteriama, en tanto la descomposi
cibn dentinal y del cemento se debe a la digestibn bacteriama de la ma
ulz protéica, es decir, como se explics anterdlowmsente, para que cual-
quier pieza dentaria inicie un proceso cavioso debe haber placa bacte-
niama, la cull es un producto gelatinoso con un contenido elevado de
dextranes y por medio de €sta se adhieren al esmalte bacterias produc-
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toras de deidos. Las dextranas son §ormadas principalmente por una
variedad de estreptococos anaerobios a partin de la sacarosa como sus-
fato.

EL segundo paso e ya la produccidn de caries debida
a la formacifn de grandes cantidades de dcidos derivados de la sinte--
848 de carbohidratos, estreptococos y lactobacilos de la placa bacte--
aana,

En el campo de la investigacidn se ha encontrado que
o8 estreptococos carifgenos pueden inducix a la formacién de ta placa,
en donde cientos diftenoides junto con Los estreptococos producen leva
nas, las cuales Lesionan tejidos blandos que producen xesorcibn del
hueso atveolar (tlpico en parodontopatins).

Los organismos proteolfticos imcluyendo actimomicetos
y lactobacilos, tienen accibn principalmente sobre la dentima que 8i--
gue al dado después del esmalte.

Se ha demostrado en déiversas pruebas que bastan (an
solo 13 minutos después de a ingestibn de alimentos nicos en carbchi-
dratos para que €ste como sustrato mfs estreptococos disminuyan el PH
de la placa bacteriana de 6.0 a 5.0 .

Cuando Los alimentos bohidratados se lan en
La boca, proponcioman el medio adecuado parz el crecimiento moxmal de
sicnoorganiamos acidfgenos causantes de la caries dentaria y esatd por
demfs decin que en sitios donde se aetiene mayor nimero de particulas
alimenticias la actividad bacteriama es mayox.

Aunque el pwblema de la caries dentaria mo estf ze-
suelto defimitivamente, Los progresos en la mutricifn en relacibn con
éta, dosuestra que o8 carbohidratos adhesivos (dulees, caramelos)

idos a intervalos § tes aumentan definitivamente la caries
dentarda.

EL desarrollo de la caries varia en caga indéviduo
por ejomplo: Generalmente las lesiones er nifos Llevan tan solo en
unos meses, no asi en adultos de edad avanzada se requiere de varios
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ados para tener um lesifn gravc.

En Los sitios donde pueden observarse las carnies, se
ve padmero como opacidades blanquecimas en el esmalte, a contimuacibn
ocurre rugosidad de la supergicie del esmalte, cuando €ste estaddo su
cede la dentina ya se ve afectada por la Lesibn carlosa, se torma blan
da paaticipando en La fonmacibn de la cavitacibn.

Los primeros estadios de esta enfermedad son asintoma
Licos y Los sintomas solo ocurren después de La cavitacifn, el primer
84gno generalmente es el dolor despu€s de la ingestifn de dulces, al
toman alimentos {rios, calientes y diversos tipos de pulpitis y paro-
dontopatins son las causantes de este tipo de dolor, claro es Suponer
que en ocasiones se encuentran cavitaciones soxprendentes y el pacien-
e refiene nunca haber temido dolox (21), probablemente pudiera ser
que el proceso cariodo sdigue umx secuencia progresiva leata dando tiem
po asl a procescs de proteccifn pulpar.

Las Lesiones inteaproximales se localizan generalmen-
e imediatamente debrjo del punto de contacto entre diente y diente.

Las Lesiones oclusales mo se comocen dcilmente en
dientes enteros y esto es debido a que se (nician en Las paredes de
Surcos y fisuras las cuales no se aprecian clinicamente.

la canies del esmalte presenta tres zomas:

1.- EC cuerpo de La Lesifn

2.- la zo0m oscura y

3.- la zom trastdcida.

la puimera de ellas ocupa la mayox parte extendiendo
8¢ en La supenficie del esmalte, La zoma oScuna Se aprecia como uma
banda sobre la supergicie profunda del cuerpo de la lesifin de aparien
cia opaca, mundn y dewa; y la zoma trasldcida se encuenira debajo de
la zoma oscura, separandola del esmalte normal,

Los dibujos intexprismiticos, las estalas de Retzius
y las estriaciones cruzadas de Los prismas altan o son wenos ostemsi
bles que en el esmalte normal. Cuando se extiende la lesifn indcinl se
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empieza a formar una zoma oscura localizada en posicifn central dentro
de La Lesifin transpaxente y rodeada por la zoma trasldcida, munca paxe
ce aleanzan la zoma superficial del eamalte, excepto a Lo Largo de las
estaias de Retzius.

Confonme, avanza La Lesifn, el centro de La zoma oscu-
aa pieade su opacidad hasta convertirse en el cuerpo taasparente de la
Lesifn, ademis pexmanece fdcilmente reconocible sobre fa capa profunda
de la Lesifn, pero mo siempre se identifica sobre la capa superficdal
y durante este estadlp, antes de fa desintegracitn de los présmas la
ona cscura parece extendense hacia aguera de la supergicie, a Lo far
go de tas estalas de retzdus.

En ocasiones las paredes del esmalte de uma Lesdifn ca
Aosa oclusal se desintegran, exponiendo fa deatima cariosa a atricibn,
ésta se desgastn en poco tiempo y puede quedar ume superficie dentinal
extromdamente dura, muy pulida e intensamente manchada, varios augo--
Aes agiuman que esto sucede exclusivamente en dientes en donde el pa--
quete vasculo-neavioso permanece vital.

En et esmalte mis profundo, la lesifn parece extender
4e principalmente a Lo largo de £as estrlms de Retrius que generalmen-
te son pronunciadas a Los boades cexvicales de las Lesiones interproxi
males y algo wenos en Los boades oclusales. (24)

Ha sido dewostrado que antes de la desintegracitn de
la superficie puede observarse desmineralizacifn en las estrfns de Ret
2{us de la zoma superficial que corxxesponde a la extensibn de La zoma
oscura dentro de o8 mismos Lugares cowmo se explics anterloxmente, tam
bifn se han mostrado dentro del cuerpo de La LesifSn datos imdicativos
de una desmineralizacibn selectiva de diversas estructuxas del esmalte,
las mis intensamente desmineralizadas son las estrlns de Retzius, las
estriaciones cruzadas y Los ndcleos de Los prismas, hasta ahora La Li-
teratura nos dice que no hay pwebas directns de desmineralizacibn in-

Respecto a Los cambios oxgdnicos también varios inves
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tigadones aginman que se histolbgi te porque la desmine
nalizacibn ya estd avanzada y estos cambios ocurren algo farde en el
ataque carioso sobxe ef esmalte y son direclamente sobre la matalz in
soluble, que e retenida a pesar de La desmineralizacidn. (21) (24)

Otros autores sugieren que hay un aumento de material
ongdnico en el eamalte orgdnico alterado. Pox su paate Los microorga--
néamos no se presentun hasta después de la desintegracifn de la super-
§dcie del esmalte.

Dentina caniosa.- Este tejido al ser agredido pox el
proceso caricso cambia desde una mancha colox paja hasta un colox ma--
xmbn demasiado oscuno o casd megro y ademds se encuntra xeblandecida,
a paatiz de este estudio, Las porciones de dentima parecen perderse
mediante una verdadera desintegracifn o ablandamiento progresivo, gre-
cuentemente se encuentra dentima secundaria en la paxed pulpax en la
zona relaciomada con Los tibulos que han sido inmcluldos en el proceso
carioso.

la cardes se extiende rapidamente pox la unibn esmal
Le-dentima de ol manera que &a zoma invadida es mucho magor que el
esmalte afectado.

Se observa al inicio de la Lesifin Ligeramente mis
transparente de Lo noxmal con pérdida de La imigen estauctumral de Los
tibulos, posterioxmente se observa uma mancha gradualmente intemsifica
da de color que va del amarillento hastz maxxdn y Luego pox la {nva---
cifn de microorganismos a Lo Laxgo de Los tibulos.

Los cambios iniciales de transparencia van asociados
a wm desminexalizacifn, al penetrax las bacterins, {a mancha maxrén,
que probablemente deriva de fa desintegracibn de la matriz orgdnica,
se difunde delante de ellas y tife a La dentima descaleificada.

En la destruccifn dentinal se Llevan a cabo dos proce
808

En el primero hay separacitn del mineral y alteracibn
de la matriz ongdnica haciendo que ef tejido sea mds permeable para



Los agentes dentigercs, en el sejundo se trata de la redpuesta de pro-
tecedbn de La pulpa dentaria, la cudl puede iniciarse durante la alle-
racibn del esmalte probablemente, ef primer estaddo es uma aceleracidn
del proceso, el cudl es morxmalmente, bastante Lento de oclusibn §isio-
gica de Los tibulos por disposicibn de dentima peritubular sobre las
paredes de Los fibulos, por Lo cudl se produce el estrechamicnto y des
pubs oclusibn de Los tdbulos pox un tejido muy mineralizado, este pro-
ceso se inicia en la unibn esmalte-dentima y pemetra lentamente hacia
la pulpa dentaria, conforme va destruyendo la caries a la dentima, mo
obstante la presencia de dentima esclerftica, La pulpa mo tarda en
xeaccdonan produciendo un botfn de dentima secundania sobre Los extre
mos de los ibulos afectados.

EL cemento carioso se inicia como un ablandamiento
superfdcdal sobre el mismo junto al margen de la encia, generalmente
retraida para dejan expuesto a €ste, supergficialmente tiende a seguir
la direccifn del contoano gingival.

Diversos autores coimciden en afinmar que realmente
ae conoce poco sobre el proceso carioso del cemento, perc mo obstante
4indican que este proceso en fa anifn ocsmalte-dentima, suele atacar va-
Ri0s puntos en {a misma zoma penetrando inicialmente pox las §ibras de
Sharpey, cesando y/o algumas veces imvolucrando a as Limeas incremen-
tales, las lesiones pequeiias se van uniendo graduclmente para producin
cavidades aplanadas con {orma de platillo, esto sucede en el cemento
primario, no asi en el cemento secundario, el cudl al sex invadido se
mestra con zonas fwansparentes semejantes a fa de {a dentima, seguido
de la coloracibn y disolucibn de La matriz orgdnica. (24)

Los factores que contribuyen a la caries dentaria son:

ISTICAS NORFOLOGICAS,

A) .- DIENTEGCOMPOSICION
Loz
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B).- SALIVA COMPOSICI TNORGANICA
PH W‘mm

VISCAS1DAD
FACTORES ANTIBACTERIANOS
C).- ELEMENTOS
MRICIOMLES<FACTO!ES FISICOS ,CALIDAD DE (A DIETA
FACTORES LOCALESECONTENIDO DE CARBOHIDRATOS
DO DE VITANINAS
D0 DE FLUOR

Existen también otnos factoncs que contrsibuyen a la
carnies como son:

Estado general del individuo, hdbitos higi€nicos ete.

Se ha observado en diverscs estudios que Los alimen--
208 harinosos y azucanes tienden a producir lesiomes cariosas de carac
ter moderado o graves, no asl las dietas a base de protelmas o grasas
presentan menor fndice de caries.

Diversos estudios en animales demostraron que la c--
cifn de Los carbohidratos fermentables pana producir destruccifn denta
e es esencialmente Local.

Es impontante también observar las relaciones entre
la Uimpieza de carbohidratos pox la saliva y la presencia de deidos en
tas superficies dentarias.

Los almidones polisachridos, el disaclrido sacancsa y
el monosacdrido glucosa, estdn presentes en la dieta en cantidades
significativas, desaparecen lentamente o son ingeridos grecuentemente,
o ambas, y son gacilmente {ermentables pox bacterias cariogénicas.

la §orma fLsica de Los carbohidratos es de mayor im-
portancia en La destruccibn dental que la cantidad de carbohidratos
ingenida. (22)

En b trabajo del doctox Maury Massler en Washington
en 1974 nos presenta un cuadro con Los diferentes tipos de susceptibi
Udad a la caries expuesto de la wanera siguiente:
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SUSCEPTIBILIDAD AREAS DE DIENTES MICROORGANTSMOS
PREDILECCION AFECTADOS {PROBABLEMENTE
ASOCIADOS) .
TNUUNE - - -
BAJA PUNTOS ¥ 208. MO- LACTOBACILOS
FISURAS LARES ¥
PREMOLARES
MODERADA LA ANTERIOR | 20s. WO- ESTREPTOCOCOS
Y SUPERFI- LARES ¥
CIES PROXI- | PREMOLARES
SEVERA CONO LA AN- | COMO LA AN- | ESTREPTOCOCOS
TERIOR, PRO | TERIOR E IN
XIMALES DE~ | CISIVOS Su-
INCISTVOS PERIORES
SUPERIORES
Y CERVICAL
DE POSTERIO
RANPANTE COMO LA ANTE | COMO LA ANTE| ESTREPTOCOCOS
RIOR, CERVI-| RIOR E INCI-
CAL DE CAN1- | SIWIS INFE-
NOS ¥ PROXI- | RIORES
MALES DE IN-
CISIVOS INFE
RIORES
EL factor hereditario probabl te juega un papel im

portante en el proceso carioso pero la Literatura ¢ demasiado escasa
en este aspecto.

Pox otro lado el papel que desempeda la saliva en la
caries dentaria ha sido estudiado pon diversos investigadones y comss
deraremos la informacifin de diversas caracter{sticas de la saliva en
donde se¢ agirma que el volumen de La saliva secretada y su velocidad
de flujo son inversamente proporciomales a la grecuencia de la caries,
aunque otros no pudieron confiumar esta opinibn con sus observaciones.

Con nespecto al PH salival no se ha demostrado mada
satisfactorio, es de suponerse que las propiedades (Lsicas y/o quimi-
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cas de la saliva pueden influir en la susceptibilidad de la caries den
tania, asi como también puede contener cicrtas sustancias que inhiban
a &ta al modigicar la §lora bucal.

EL flujo salival puede ser beneficioso para Limitar
ta destrucibn dentaria, solo que como se mencionS anteriormente la for
meibn es escasa. (23

La placa dental juega un papel importante, ¢4 varia--
ble en su composicibn tanto §lsica como quimicamente, gencralmente es-
22 composicibn es a base de mucima, cflulas epiteliales descamadas y
microorganismos, el PH de esta placa después de varics estudios reald
2ados por diversos imvestigadoxes se ve alterado pox fa acedSn de Los
canbohidratos.

Existe un acuerdo genenal que comsiste en que {a acu-
wulacién de La placa dento-bacteriana, adn en um superfic.c dentaria
Lisa y Uimpia, puede generar caries siempre que la persoma sea suscep
tible a €sta y consuma alimentos que la gavorescan, como s¢ mencions
anteriormente.

la alimentacifn puede influir en el proceso carioso
modificando a {lora bucal.

Sabemos que Los principales nutrientes de la dieta
lkmana son:

protelmas, grasas, carbohidratos, vitamimas y mimera
les aunque en pequeias cantidades son de {mportancia.

la patologéa de Thoma nos da £a informaciln con res-
peclo a estos nutnientes explicando que existe bastante Literatura
sobre la canies en relacisn a las vitamimas, grasas, minerales ete.,
pero mencioma que Los experimentos realizados en el laboratorio de-

suesfran una inscguridad detallada a (a relacibn miu-mmi.wtﬁh

En resumen: EL nesultado §imal de un proceso carioso,
en caso de mo sex tratado, es la completa destruccisn de la conoma el
nica, aunque &ste pudiera cesar expontaneamente y esto nos pemita de-
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ducin que han habido cambios en & {lona acidfgema, en la cudl particd
pa el lactobacilo acidSgeno en memor cantidad o es totalmente ausente.

Esta desaparicifn det lactobacilo puede deberse a cam
bios ambientales (cambios en la salud general, metabolismo y/o neduc--
cifn de awcanes en la dieta) que favorecen fa produccifn de la canies
dentaria.

Un concepto de dos imvestigadores (Miller y Massler
en 1962) §ué agirmar que conforme avanza el periodo de cese, es decin,
conforme La caries wa dejando de avamzar, fa acumulacifn de pigmento
w aumentando hacia la supenficie de La Lesifn, si €sta se somete a la
penetracifn de un rastreador, la permeabilidad dismimuge en gran eanti
dad y pox consiguiente en profundidad hasta que fa Gltima etapa, cuan-
do ha endurecido la capa meenStica, el paso de rastxeadores es impedi-
do.

Es cldsico y frecuente obsexvar en la padctica dien--
tes cariados con pigmentacifn caf€-oscuro caracterfstico en Leslones
4mactivas y pox consiguiente no presentan estimulacifn alguna debido
a la pomeabilidad que Les acompania.

Sarmat en su hfpotesis mos explica que La pigmentn--
cibn de las Lesiones imactivas puede estar xelaciomda a cambios dege-
nerativos en las bacterias.

Massler y Millex en uma investigacifn sobre caries ac
va ¢ imactiva sugieren:

1.- En La zoma superiox, rica en bacterins de wma Le-
8i6n imactiva, casi todos Los cuerpos bacteriales
s¢ han desintegrado y unido.

2.~ la zoma intextubulan se ha vuelto mfs mineraliza-
da.

3.- En las capas profundas, el contenido intratubular
estaba hipexmineralizado y obliterado (esclerosado).

De manera suy poco exacla puede establecerse ef tiem-
po de una Lesibn cariosa o la velocidad en que €atn avanza, hasta aho-
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e 8¢ ha establecido que las lesiones pigmentadas de cagé-oscuro o ca-
84 negro son Lesiones imactivas, quedando el amanillento-cremodo paaa
las Lesdiones activas. (21)



CAPITULO SEXTO.-

PRESENCIA DE CARIES EN NIROS CON SINDROME DE DOWN EN
COMPARACION CON NIROS NORMALES.

En el capltulo anterion hemos visto las diferentes
m,m {08 Lan »iad, M“i 24 inves _‘_l
har expuesto en un tomz tan extenso como Lo es la canies dentmria, ya
que &ata adgue slende objeto de ivumerables investigaciones en el mun

do entero.

Se ha dowstrado y Lo vemos en la prdetica diaria que
del 90 at 98% de La poblacifn mexi, desde towp edad, padece de
estn enfewmedad y que £al vez se debe a los diferentes Lipos de alimen
tacibn dos a Los canbohid para la produccifin de la caries,
adents de sex relevante La influencia de la placa bacteriam bucal
(entre otros factores) y muy probablemente ciertas terlaticas es-
twctarales det huciped.

Lo mfs probable es que de ame u otra foxma Lla caries
dentrria se inicie con ayuda de cada uno de Los (actores predispomen-
tes (anterioxmente expuestns) en comjunto.

En foxma slmpligicada, el proceso de la caries denta-
24a puede depender de la influencia mita entre la composicibn
quinica del diente, ta dieta y la §lora microbiana bucal en donde La
saliva pudiera 0 no fungir como un amoxtigmante al ataque carioso.

Jhonson g asocindos on qQue en g L Los mi
R0s con sindeome de Dovm eran mencs susceptibles a la agresibn de La
caries dentaria (84n selalar predomimancia pox sexo). Igualsente Srowm
¢ Cunninghan encontraron en un esudio que el 443 de nios con este
sindrome presentaban menox ndice de caries (12), hay que hacer notar
que en la Literatura médico-cientlfica revisada se presenta muy poca
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{nformacifn con respecto a esle tema.

Este capltulo trata de un estudio sobre la imcidencia
de ta cardies dentaria en nilos con sindrome de Domm, realizado en uma
utitucibn dedicada al mejor aprendizaje de €atos nidos, en donde se
elabors um historda clinica general con examen buco-dental de cada
wio de ellos, tomazs de impresifin para oblemeifn de modelos de eatudio?

Tanbién s¢ examing a un gupo de nifos soxmles (con
las mismas edades) para asl poder establecer un estudio comparativo de
& caries dentaria.

Para €ste propfaito se dividieron las muestras de la
sanera sdguiente:

PRESENCIA DE CARIES

A GRUPO C
NORUALES |16 NIROS=61.538 | 10 NIRAS=38.47%

STNOROKE |G 8 GRUPO O
DE DOWN |16 NIROS+61.558 | 10 NIRAS+38.478

Los niflos Canto moxmales como Los del aéndaowe de
Dowe presentan las digulentes edades:

PACIENTES EgMD
ly? 3 AROS
3g4 ‘"
SALS 5"
[ } ] 6 "
12° 16 9"

® Para elaboracifn y complomentacifn de ofros estndios sobxe paladar,
denticifn, frenillos y gldndulas salivales en nifos con sindrome de Dowm.
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las nifas tambebn forman su gaupo con fas mesmas eda-
des y es de la manena sdguiente:

PACIENTES EDAD
TALAS 3 AROS
4 y 5 ¥y 2
&y 7 S
M= 7o s *
9 y 10 0 o

Se incluyeron en este esfudio ofros datos encontrados
en Los cuatro grupos de nifos cowo son:

Dientes obturados, piezas faltantes y piezas wamales
{como se obserwa en las tablas siguientes), ademfs de 2 presencia de
caries y caries rampante.

Tanto en las tablas como en las grdficas que presento,
emplec el témino LADO por el de CUADRANTE ya que comsidexo que para
el lector comin es de mejor comprensifn, quedando de la siguiente mane
rar

LADO SUPERIOR

LADO SUPERIOR 1ZQUIERDO

DERECHO

- - - -

LADO INFERIOR DERECHO
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TABLA Mo 1

DIENTES LENTE
PER]DE INFiug s
LADD [i# E .
PACIENTER 6 | v | IvpiIggIIgt 1! Vv 6|y qi [ L8 LI
1 sl I WIN JNE I N] NN IN]FQRF NiN |N N NN
¥ b LN L MY NN ENIFRFINE NN IN] sls] KInIN
F NENs IRl N HQn )i ge sl WIS sngn
4 FIN]JN I NQN JC Nl NIx IRIF RFLs InEn Iuf alfuln]s]n
P O BN ol K I K FRF OQN In | NN | N ]n
L Flododsin Julaln]x [ Nods ) slin] «]n
7 F NN INRNENEIR]C JCIF IF]C N IN] REN | M N
" N N K N N 1 L . N ' N u
9 N]C N CRCIC|N Ll L o LB AL EN K
i Blw s full s N . N N E3 O [ £ L
RN ENLE LN LE LA LN LY AN L L L (4 & LN LY LR L
Mo fnoqn Bn gl ule b L LB S C i
I 1 i A RN B L 'l 31 (! LAk N i
4 R v INENIN N C CIn INJ NN !
e lieg o A oA
[ v el tdie] o g b ¢
CARIES EN NIROS NORMALE NOMENCLATURA
GRUPD A C CARIES
Cr CARIES RAMPANTE
Q PIEZA OBTURADA

F PIEZA FALTANTE
N PIEZA NORMAL



TABLA "
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TABLA No. 3

DIENTES DIENTES
SUPERIORES INFERIORES
guaTenrd WU 0 i 1 WYY e o Y SN etd T e o NRRTN R RO W
1 LIC IC U NE ni BN Ll Nlcdc |r CLCINININDBN] NJN]C 3
Z FlC In b N) nl wlin ] ul nlnjc F NININ]ININBN] KEN|N I N]F
o EAL ANl il clelce ol nlunle ls CLCIN I NIN BNE RINJC Tedf
4 FIC IN I W] nlclclu]l nin |c F CICININJNEN] NINJO JCTF
=15 Cln P ul NiwEn bul wgndc ¢ CINIKN JNIN EN] NN X F
[ FIC In I N ) NINAN EN) NN e |F CININ ININ AN] N]NIN ¥
F JC NiNICRC JN]N]C JC G JOIN JHIN INT NN FlF
8 NJC JOJNRJCICRC JCyN|N JC N O JOJN [N IN] NIN}O N
3 (r] € ClCncaCrelir] €l JC JCr ClcjC JcCrjCrfiCrice ]C fcC
U] o) CAC ) Crl Lo j(.r Crl L Lr L ieilrlcelCrhcelCr JCriC

EARIES EN NIRAS NORMALES
RUPO C

NOMENCLATURA .
C CARIES

Cr CARIES RAMPANTE
0 PIEZA OBTURADA
F PIEZA FALTANTE
N PIEZA NORMAL




TABLA No. 4

DIENTES DIENTES
SUPERIORES INFERIORES
ADO, DERECHD LADO 1ZQUIERDO LADO DERECHO ADO, [2QUIERDO
PACLIENTE YLIVOLIINII P I B U tnidivtvle 68y Hv iyl I 31t grnlivey Ig
1 3 N Nind NINBON Iul ol ninle EIN INI NI NIN NIN L HINIE
2 F N NIlH B L] N N NINIE EIN {NJ NL NIN ENININENINIE
- EINININ ININON I IN ) wlnle kel NI N RIN BN 0 M INJNIN S
4 Flelcin Ininpn Indnfciclrdrle [cln] aln Inlulnlclcs
5 Flolcin tufngh Infnlololedrelo fo]ny alv Inlnin!lols s
6 E Crl Cn N NN N | N er‘” EIN JCrl N N ININ LCelf if
F NIN ININ N N_|f f_ly NIN]N N lu N |NINF
- N N NN N N N N L__N N N N N N NN AN N N NN
9 N N NN M IN N |N N N [N [N NJN_N N NIKEN {N N NFN
10 N i N |N N N NN N N N I.N_ UE N f NiNAN N NN NN
CARIES EN NIRAS CON EL SINDROME DE DOMWM NOMENCLATURA:
GRUPO D C CARIES

Cr CARIES RAMPANTE
O PIEZA OBTURADA
F PIEZA FALTANTE
N PIEZA NORMAL



PORCENTAJES COMPARATIVOS EN NIROS
PRESENCIA DE CARIES.

DIENTES SUPERIORES DIENTES INFERIORES

22.91% 22.912 21.87% 20.83%
V.35 B &1

LADO DERECHD LADO [ZQUIERDO  LADD QERECHD LADO 1ZQUIERDO

C——gN1A0S NORMALES
gEmmm N 1ROS CON SINDROME DE DOMN

PRESENCIA DE CARIES RAMPANTE.

DIENTES SUPERIORES DIENTES INFERIORES

6.25% 6.25% — 6.25%
(e il ] e OO

LADO DERECHO LADO 1ZQUIERDO  LADO DERECHD LADO 1ZQUIERDO

LAMINA 8



PORCENTAJES COMPARATIVOS EN NIAAS.
PRESENCIA DE CARIES

DIENTES SUPERIORES DIENTES INFERIORES

253 26.661
3.33 3.33 3.33% 3.338
o -l an |

LADO DERECHO LADO I1ZQUIERDO  LADO DERECHO LADO 1ZQUIERDO

I NIRAS NORMALES <
@R NIRAS CON SINDROME DE DOWN

PRESENCIA DE CARIES RAMPANTE.

OIENTES SUPERIORES DIENTES INFERIORES

.66% 663 ﬁ o

I l 3.333 3.338 E:l
1.6b6° 1.66%
[ ] o= —

LADO DERECHO LADO 1ZQUIERDD LADO DERECHO LADO I1ZQUIERDO

LAMINA




TANTO POR CIENTO

DIENTES SUPERIORES EN NIROS.

1 §593F%

307
20—

10—

L
1
1
I
I
[}
!
!
]
1
]
i
]
[J

TANTO POR CIENTO

GRAFICA No.l
LADO DERECHO

NIROS NORMALES.
S==<RIROS CON SINDROME OE DOMMN.

GRAFICA No.2
LADO I1ZQUIERDO.

NOMENCLATURA:

C CARIES.

Cr CARIES RAMPANTE.
0 PIEZAS OBTURADAS.
F PIEZAS FALTANTES.
N PIEZAS NORMALES.



DIENTES INFERIORES EN MIROS.

!q 1
)
707 ] GRAFICA No.3
o 601 II LADO DERECHO
z I
S 507
£
e
3 30
10—
c Ccr 0 F N
NIRGS RORMALES

SSSONINS CON SINDROME DE DOWM,

GRAFICA Mo.4
LADO IZQUIERDO

C CARIES.

Cr CARIES RAMPANTE.
0 PIEZAS OBTURADAS.
F PIEZAS FALTANTES.
N PIEZAS NORMALES.




DIENTES SUPERIORES EN NIKAS.

ITTTTTLS

O1N31) ¥0d OLNVL

NIRAS NORMALES.
Too--NIRAS CON SINDROME DE DOWN.

Cr CARIES RAMPANTE.
0 PIEZAS OBTURADAS.
F PIEZAS FALTANTES.
N PIEZAS NORMALES.

C CARIES.

OLN31). ¥0d O2NVL




TANTO POR CIENTO

TANTO POR CIENTO

80—.‘

88 &8 8 3
I N |

20 =
10 =

DIENTES INFERIORES EN NIRAS.

GRAFICA No.7

NIRAS NORMALES.
===="NIAAS CON SINDROME DE DOWN.

GRAFICA No.8

NOMENCLATURA:
C CARIES.

N PIEZAS NORMALES.



PURCENTAJES GRAFICOS TOTALES
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GRAFICA No. 9
96 ™1
) NISOS NORWALES
14 = -===-NIRGS CON SINDROME DE DOMN
o 601
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1
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GRAFICA Mo. 10
NIRAS NORMALES ’
S==-NIRAS COR SINDROME OE DOMM ]
70~ 'I
S ,’
S 50.:4 ]
7
§40_ ,I
NOMENCLATURA: § - /
C CARIES. LA /
Cr CARIES RAN- !
PANTE. [}
0 PIEZAS 0BTU-
RADAS 104

F PIEZAS FAL-
TANTES

¥ DIEZAS Y0R- ' ] T T T
BLES. c cr ] F
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P nlajes comparativos del estudio sobre CARIES
DENTARIA realizado en una {mstitucifn especializada de nidos y niilas
con sindrome de Dowm y nifos y niias normales.

DIENTES SUPERIORES DEL LADO DERECHO.

NIROS NORMALES NINOS CON SINDROKE DE
DO,
22,91 4 CARIES 125 ¢
TR 1 JE—— CARTES RAMPANTE- ===~ - 1.04 %
E I T2 J— PIEZAS OBTURADAS------=--~- o
' X J— PIEZAS FALTANTES------=-~- .33 %
L1 1 I J— PIEZAS NORMALES-----=-=---- 1m0

DIENTES SUPERIORES DEL LADO TZQUTERDO.

NIROS NORJALES NIROS CON SINDROME DE
D0MN
27?2918 7.29 %
.25 % 2.08 ¢
2.08 % [ |
9.37 8 8.33 %
59.37 ¢ 82.29 %
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DIENTES INFERIORES DEL LADO DERECHO.

NIROS MORMALES NINOS CON STNOROME DE
DOWN.

21.87 % CARIES 10.41 %
T X J— CARTES RAMPANTE------------ 2.08
T Qp— PIEZAS OBTURADAS-~--------- o
3% | I R—— PIEZAS FALTANTES----------- 838

L7781 N J— PIEZAS NORMALES- ----=-=---- 719.16 4

DIENTES INFERIORES DEL LADO IZQUTERDO.

NIROS NORMALES NIROS CON SINDROME DE
DOMN.
20.83 § 9.37 %
6.25 % 1.04 3
4.16 % o
8.33 % 8.33 8
60.41 % 81.25 %

49



DIENTES SUPERICRES DEL LAPO DERECHO.

NIRAS MORMALES NIRAS CON SINOROWE OE
00
5.0 - CARTES 3.33 %
TN T Q—— CARTES RAMPANTE----------- 5.33 8
DUT K J— PIEZAS OBTURADAS---------- 1.66 %
(TS T3 — PIEZAS FALTANTES---------- 1.6 8
L7 I J— PIEZAS NORMALES----=-=-=-- 80.0 4

DIENTES SUPERIORES DEL LADO I2QUIERDO.

NIRAS NORMALES NIRAS CON SINOROME OE
0w
3508 - CARIES 3.53 4
11,668  -=emen- CARTES RAMPANTE----=-==--~ 3.33 ¢
0.0 8§  -—-eme- PIEZAS OBTURADAS-------~-- 3.33 8
1T J—— PIEZAS FALTANTES--------=- 11.66 %
T T J— PIEZAS NORMALES--------=-- 75.33 4



DIENTES INFERIORES DEL LADO DERECHO.

NIRAS NORMALES NIRAS CON SINDROWE DE
00w
5.0 8 - CARIES 333 ¢
1 I J— CARIES RAMPANTE-------- .- 1.66 %
PRTE JE— PIEZAS OBTURADAS---------- 3.33 8
[T T J— PIEZAS FALTANTES---------- 13.33 8
Y38 L T — PIEZAS NORMALES----------- 78.33 %

DIENTES INFERIORES OEL LADO TZQUIERDO.

NIRAS NORJALES NIRAS CON SINDROME DE
DOMN
26.66 % 3.338
8.33 % 1.66 %
3.331% 3.338
13.33 % 13.33 ¢
48.33 ¢ 78.33 %
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C ONCLUSTIONES

Pox ser Jhon Langdon Dowm el que realizd eatudics exhaustivod y mfs
descriptivos de esta enfermedad, Allen y colabonadores propusieron
nombrar a esta alteracibn como sfndrome de Dowm.

la célula normal contiene 46 cromosomas dispuestos en 22 pares homs
L0gos en hombres y mujenes y el par restante Lamado gomosomzs e
XY en hombres y XX en muferes.

la cétula en el Sindrome de Dowm sugne um alteracifSn cromosbmica
en e grupo G del pax 21, pudiendo ser por taisomla G 21 negular,
por translocacibn o mosaiclsmo, por Lo cudl presenta 47 cromosomas.

EL nieago para que ccurra el accidente que da origen al sindrome
de Down tiene relacifn con la edad avanzada de la madre.(es acepta
do pox su mayor incidencia)

Las canacterfaticas del cuadro clinico de Los afectados pox el sin
drome de Dowm son:

la presencia de braquicedalea, oceipucio aplasado, fomtanelas sepa
Aadas, aberturas palpebrales obllcuas, {rente rugosa, tez dspera y
escamosa, o0§os con pliegues epicdnticos, hipertelorismo, blefari--
s y estrabismo, as onejas con Lsbulos pequeiics prominentes, dis
pldsicos e implantacifn s baja de Lo mormal, hélix emrollado,
boca pequeia y constantemente abierta, macroglosia, labios anchos
y gruesos, deshidratados y §isurados, paladar ogjival con menox di
mensifn en altura latitud y Longitud.

Los dientes son mfs pequeitos de Lo L, cOnicos, apinados, maL-
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cedusedn ¥ candes, gungdivitis marginal u bolsas parodontales, Los
§rendllos en estos nides sen en menon wimeds qui Cos de Los nditos
neumales.

E¢ cuello es corto y ancho, torax en §owma de quilla, didstasis de
Los mdsculos rectos anteriones y hernia umbilecal, os gendtales
con escaso desarwollo, las extremidades con hipotonla suscular, hi
perflexibilidad de articulaciones, Las manos xegordetes com un $0-
Lo pliegue de §lexibn y clinodactitia, los pies tambiln presentan
un surco plantar, es indudable la presencia del retraso mental en
grado vardable y animicamente son sociables, alegres, caritosos y
Les gusta sucho la misica.

.-Existen tres teorfas sobre la canies dentaria:

A).- Teorfa Acidbgena,en la que se conmcluye que las bacterias son
escenciales en el prceso carioso, las cuales son producidas por
deidos, se ha establecido que al haberse taado mi A\ Indsmod
en la dentima caniada, que fa caries se debe primaniamente a bacte-
s que afectan a a porcifn oxgdinica del diente Liberando dcidos
y disoludiendo Los elementos imorgdnicos. EL dcido que causa esta
descaleificacifn primania proviene de {2 {exmentacidn de almidones
y azucanes alojados en zomas retentivas de Los dientes.

B).- Teorfa Pxoteolltica.- Se ha postulado que la caries dentaria
€8 un proceso protestitico en domde Los microorganismos inveden Los
pasajes oxghnicos y Los destrugen, se ha comcluldo que L0s mecanis-
w08 acidbgencs y proteoliticos pueden sen separados y diferentes,
no Lo son necesarniamente, algumas bacterins capaces de producin
dcidos de canbohidratos LLegan a degradan las proteflnas en ansencia
de canbohidratos.

C).- Teorla de la Proteftisis y Quelacifn.- EL ataque baeteriamo
del esmalte iniedado pox microorganismos queratinolliticos, consis-
te en La destruceifn de protelmas y otros componentes orgdnicos del
esmalte, fundamentalmente la queratima, §ormandose de esfa manera
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sustancias fonmadoras de quelantes solubles con el componente mine
aalizado del diente y por esa via descaleificar al esmalte en pre-
sencia de un P H nentro y/o alealino.

7.-0el 90 al 98 § de la poblacifn mexicama padece caries dentaria.

8.-Los niflos moxmales presentan un 80.66 § en La incidencia de cardes
rampante, por 19.33 § de incidencia cariosa en niios con si{ndrome
de Down, o sea, un 61.33 § mfs de caries rampante.
Por Lo que se concluye que La incidencia en la caries rampante en
nifos normales con respecto a Los nifios con sindrome de Dowm es un
317.27 % mayox.

9.-As{ también en las nifas nonmales la incidencia en la caries rampan
Le es 79.82 § contra 20.17 § en las nifas con s{ndrome de Downm y €3
20 representn un 59.65 § mds. Por Lo que se concluye que la inciden
cda en La caries rampante equivale a un 295.73 § mayor .n las nidas
nomales.

10.-Los niflos noxmales presentan un 69.10 § en Lla incidencia cariosa,
no asl en Los nifos con sindrome de Dowm que es de tan solo 30.89 8,
es decir, presentan un 38.21 § mfs en La incidencia cariosa 208 ni-
fos nonmales. Pox Lo que ae concluge que la incidencia en la caries
avanzada es un 123.69 § mayor en Los nifios moamales.

11.-las niflas normales presentan un 90.13 § en la incidencia cariosa y
Las nifas com sindrome de Dowm tan solo presentan el 9.86 3, esto
representa un 80.27 § mds en Las nifas noaxmales. Por Lo que se con
cluye que la incidencia en la caries avanzada es un 814.09 § mayor
en las nifas normales.

12.-En total o8 nifos nonmales presentan mayon incidencia de caries



tanto rampante como avanzada ya que alcanza un 71.43 § y Los nitos
con sindrome de Dowm fan sofo aleanzan ef 28.56 § pox Lo que la di
ferencia es 41.8 § ods en la incidencia cariosa de mifios nmoxmales.
Por Lo que se concluye que la incidencda en la caries hampante y ca
ries avanzada en 208 nifos monmales es un 150.10 § mayor.

13.-EL total para las nifas normales, fa incidencia de caries rampante
y carnies avanzada equivale a 87.36 § y para las niRas con sindxome
de Dovat es de tan solo 12.63 8, es decir, presentan un 74.73 § nds
las nifas normales. Pox Lo que se concluye que La incidencia de ca
ades rampante y cories avanzada es un 591.68 § mayox en Las nidas
noaxmales con respecto a las nifas con sindrome de Dowm.

14.-EL resultado deginitive de este estudio, conclaye que Los niios y
nifas con sfndrome de Do presentan menor incidencia en fa canies
tanto avanzada como rampante con xespecto a Los aiflos y miRas nox-
males. ’

15.-EL grupo de nifos mfs sanos en la incidencia de caries, tanto ram-
pante como avanzada, es (en forma decxeciente):

A).- NIRAS NORMALES 87.36 §
B).- NIROS NORSALES 77.43 §

C).- NIROS CON SIN-
DROME OE DOWN  28.56 §

0).- NIRAS CON SIN-
DROME OE OOWMN  12.63 §
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VOCABULARIO

AGENESTA. - Desatnolle desectuoso o galta de pantes.

ALELOS O ALELOMORF(S. - unc de los caracteres emparesados que apare-
ce alternativamente en Los descendientes; €stos en efec
20, exhiben uno u otro de estos caracteres, pero no Los
dos funtos.

BRAQUICEFALEA O BRAQUICEFALO.- Que tiene la cabeza corta, aplamada
en la parte posterionr.

BLEFARITIS. - Inflamacisn de Los pdrpados.

BRONQUIOECTASIA. - Dilatacifn de uno o vaxios bromquios, congénita o
o0 adquirida, po: {nflamacifn ‘del mismo bromquio.

CENTROMEROS. - Parte no tingible del cromosoma por fa que 4 separa-
Adn las dos , 4¢ encuentra en el centro o cer-
ca de un extremo.

CODON, --~-- Taiplete de tres bases, en uma molécula de DNA ¢ RNA, que
codifica un aminodeido especlfico.

CRIPTORQUIDEA. - Ausencia de uno o ambos testiculos del escroto por
detencidn de estos 6rganos en el abdomen o en el condac-
20 inguimal en su emigracifn mormal.
CROMATIDES. - Cualquiera de Los dos cuerpos Auabw:tu de La divisibn
Llongitudimal de un cromosoma durante la mitosdis.

DIASTASIS DE LOS MUSCULOS RECTOS ANTERIORES.- Separacifn de Los mis-
culos rectos anteriores del abdomen.

DISPLASIA PELVICA.- Anomalia de desarrollo de 2a p€lvis.

DERMATOGLIFOS. - Estudio de las eminencias Supergiciales de la piel,
de pies y manos con objeto de identificacibn.

ESCLEROTICA,DENTINA. - Endurecimiento o induracifn morbosa del tejido
dentinanio

EPICANTOS (PLIEGUES EPICANTICOS).- Anomalia congénita en la que un
pliegue de la piel cubre el dngulo interno y canfincula
del ojo, caracterlstico en la raza mongol, pero que mo
e rara en nifos de otras hazas en Los que hay desaro-
o incompleto de Los huesos masales.
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ESTENOSIS PULMONAR, - Estrechez patollgica congénita o accidental de
un ondficio o conducto pulmonax.

ESTRABISYO. - Desviacibn de uno de Los 0g0s de su direccidn normal.
FENOTIPC. - Conjunto de las propiedades manigestadas de un organismo,
sean 0 no hereditarnias. Guwupo de individuos de aspecto
semejante pero de difenente constitucifn genética.
GANETO(S).- Céltula sexual; masculing o femenima.

GEME)  -- Unidad de material hereditario que ocupa un Lugar degind
do en un cromosoma.

GENOTIPO. - Constitucibn fundamental hereditaria de un oxganismo que
resulta de una combinacifn particulax de genes; {diotipo.
Especie tipo de un género.

HIPERFLEXION (HTPERFLEXIBILIDAD DE ARTICULACIONES).- Flexifn extrema
0 excesiva de las arnticulaciones.

HIPERTELORISU Mayor upAMcdn mm: Los ojos pon deformidad cra-
neal; enfermedad de Crouzol

HIPOPLASIA. - vun'.muin de actividad formadora o productona; desarre
o incompleto o defectuoso.

INTERPROXTMAL. - Cualquiera de Los lados entre diente y diente.
MACROCOLON.- longitud anormal del colon descendente.

MACROGLOSTA. - Hipeartrogia o aumento de volumen de la Lengua por tu-
mon 0 inflamaciln parenquimatosa difusa.

MICROCEFALEA. - De cabeza peqaeia.
HICROCOLON.- Colon ancrmalmente pequeiio.
PARODONTOPATIA. - Enfermedades de Los tejidos de sostén de Los dientes.

XIFOSIS DORSOLUMBAR. -Cuavatura,en sentido comvexo,exagerada de La
columma veatebral.
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