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INT 3G JUCCION.

Han pasado cien anvs deade que "Langdon Jown". Descri--
bié, por primera vez el mongolismo. urante este tiemnpo re ha #eu
nulado en todo el mundo unm enorme litcratura sobre el temea, ©1 -
objeto de este tesis e: proporcionar informzcidr acerca del sir--
drome¢ de Jown, esperiando le gea util al Cirujano Dentiste de prég
tica general, ya oue el matorizl que ha sido seleccionado irtertz
le sea (til como renual de referencia.

£l nombre "-ongclismo", he sido exter.camente ut.licedo_
en lo literaturs muniial . cir cue »f llezase 8 urn zcversic csorerzl
gcure une elternativa, v, €r consecvencie es vélidec ¢ térm.ry ==
rorprolismo, “ecordando que sv uso ro lleve er si rirnvire ;i cl:co-
cién rocisl.

La etilor{i: cruvciel del sir.rome de Jdown zisue eludien<
do lcs esfuerzos de los 1irvestig: ‘ores, e han hecko contribucio-
nes imnortuntes hucie un: ceyor conprensidn de coagi todes les fre
cetas del proceso, Estcs ndelasntoz hen conducico & procedimientos
mis eficmces, nreventivos, tercpéuticos y de rehabilitucién, esi_
como tembidn o un conocimiento mfs genersl del transtorro y sus -
limitrciones,.

e merncionsrd 1la etiologia, les snomedias fisice:, laus
virigciones morfold,-icas, los pstrores de condicte de lor 11 :vie
duos cor (1 czindrome de Jown, 1lr educrcidn e leos prires le los -
ri.os c¢.r. dicre enomalic, ¢on respecto 8 1lf 1xpcriencis de 1 el

ticidn, c' ifcdos oportunos y Lifteniente dertel cortiruoe -rre €. _

sartenimiento del cseo bucel, (e hard érnfesis err cial ¢ e o=
rreterfeticne c.crenfic.alrs, dertofuciales y ¢ ttles rold fome -
tenbiér cugperencicc con reanecto al tret-raicrte o~ - - S

ventivos e lLos muciertes con 21 codirireme Qe lowvi.



I. SINDRONE DE DOWN,

El Sindrome de Down es la aberracién cromosdmica més fre-
cuerte y el indice de supervivencias es el més altc de todos loa_
trastornos cromosdmicos, Se ha calculado que tay entre 70 mil y_
100 mil individuos con el Sindrome de Down en Estaloc Unidos de_
Norteamérica., Las in: tituciones para los deficientes mentuales =~
tienen una poblacidén de aproximadamente 10 por 1C0 con el Si{ndro
me de Down,

Muchoe clinicos consideran cue el mongolismo o idiocia_
mongdlica es una reversidn de tipo mongélico primitivo., "Crooks"
"Hank" (1925), principal sustentador de cste teorfs, usd como --
uno de sus argumentos de fuerza lo tue &1 considersba como un he
cho: que ¢l mongolismo no se presenta en negros y semitas. "Herr
mann® (1°25), cuien roconoce 1a existoncia de la enfermedad en -
¢stus dos razas, cree que =ze debe a la rosible mezela de sangyre:
blanca, mongula y hotentote, "Whitney" (1936), presentéd un caso_
1le mongolismo en ur muchacho negro de doce afios de edad; la abuge
la muterna del padre del muchacho fue una irdia casada con un --
mestizo de color. Dijeron yuc la bisabuela materna fue unn india
negre y su marido ere er. parte blanco. uin enbargo, 1o autors es
cribe: "La teorins de reversidn ho caido en descrédito y =e ha en
contrado 1la idiotez mongdlica en casi todas las r-zas, nesn -

de su relacidn ceogriafica y de antecedentes historicos".




I1.ETIOLOCIA,

No se conoce la causa de la enfermedad, "Bleyer" (1938)
que recientemente ha analizado la frecuencis del mongolismo, en--
contré una relacidn etiolégica con la ednd de lo madre, y se cree
aue la falta de disyuncidén meidtica es el mecanismo responsable -
de este estado trisémico: La frecuencia del mongolismo es de apro
ximadamente 15 por mil en medree de 18 e 29 arios, la frecuencia -
aumenta después de los 30 aflos y llega 8l 29 por mil en el grupo_
de 40 afios y més hasta vor fin llegar &l 91 por mil después de --
los 44 afios. En los nifios nacidos de madres de edad avanzada la -
frecuencia del mongolismo aumenta constentemente a causa del pe--
riodo del parto; otros consideran el alcoholismo, la sffilis, la_
herencis o las alterasciones endocrinas como causas posibles, 3in_
embargo, ninguna teoria ha tenido aceptacidn general. "Jenkins" -
(1936), describié el caso del mongolismo de uno de dos gemelos dji
cigéticos (biovulares) y recuerda cue otros casos seme jantes ha--
bian sido resumidos por 61 (1933). El hecho de que uno de los ge-
melos es normel y el otro anémalo, aunque los dos se desarrollarn_
al mismo tiempo en el mismo dtero, demuestre, semin "Jernkins", --
que cualquier hipdtesis etiolégica aque haga depender la enferme--
dad de un mecanismo humoral de la sengre materna o de una secre--
cién endocrina no es mplicable a un caso semejente. Por otre nar-
te, en gemelos idénticos (uniovuleres), ambos estén afectados. --
As{, "Jenkine" concluye que es evidente que el mongolismo se debe
a la fecundacidén de un évulo de vitalidad menpueda por su edad u_
otra condicidn que ha causado dafio al germen,

Cuando se descubrié la anormalided cromosdmica, muchos_

creyeron que serfs ficil aslucidoer el defecto fundementel aue ser-
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via de base a las manifestaciones de mon:olismo. No ha resultado_
tan facil., Sin embergo, la anormalidad cerebrsl cs interessnte -~
porque represerte un tino difercnte de nroblema estructurzl res-~
pecto o los érganos y tejidos estructurzles. Se asocia el greve -~
deterioro mental de) mongolismo con u.n cerebro cue estd inmaduro__
al nacimiento y subsecuentemente, incepaz de equilibrar la madura
cién retardada ocurrida durante la vida fetel. Siguen sierndo un -
misterio los mecanismos detallados que producen anormalidades es-
tructurales, pero el descubrimiento de la anormalidad cromosémice
indica la direccidn ndecueda z los futuros estudios sobre la cau-
3a precisa del mongolismo. *

"Le jeune"”, en 1959, fué el vrimero en encontrar que los
pecientes con el sindrome de Down tenian un cromosoma extra., El -
cromosoma adicional era un cromosome acrocéntrico del gruvo més -
pequefio (G) y se acepta actualmente que es el cromosoma 21, Poste
riormente muchos otros investigadores hen confirmado que el defec
to bésico en esta afeccién es la trisomis 21,

Si bien la meyorfa de nihus que padecen s{ndrome de +=-«
Down son hijos de madres de edad avanzada, no tardearon en descu-=-
brirse algunas excepciones a esta regla, las cuales presentaban -
ceracter{sticas que pernitf{an diferenciarlas de los cesos clési-~-
cos méa frecuentes producidos por trisomfa 21: 1). Se observé apa
ricién familiar, 2)., lLes madres eran més jévenes, 3). los nifios -
tenisn 46 cromosomas en lugar de 47, pero uno de ellos era anor--
malmente grande, 4). la madre tenia 45 c¢romosomas, pero uno de =--
ellos ere el mismo gren crowmosoma peculiar existente también er -
el hijo. Al estudiar los ciomosomas de la madre normal se compro-

b6 en forma terminante ue tenfis solamente cinco cromosomas en el
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frupo D, en lugar de seig, y Unicamente un cromosoma 21. Se dedus
Jo que el cromosoma anormal consistia en una translocacién del ==
cromosoma 21 al cromosoma 14 (6 15). En efecto, la madre realmen-
te tenf{a un complemento diploide de dromosomas, incluyendo dos 14
y dos 21, uno de cada cromosoma por separado y los otros dos for-
mando el cromosoma translocado. Ya que la madre ers normal, se de
c{a que tenfa una "translocacién belanceada™. Si el oocito mater-
no se dividiese para forwar dos posibles évulos, es posible que -
elgunos de sus hijos recibiesen un 21 separado y tarbién el 14 «=
con el 21 trenslocado, Por lo tanto, el éwulo tendris dos 21 y un
14. Si tal 4vulo fuese fecundado por un espermatozoide con un 21 _
y un 14, el cigoto serfa trisémico para el 21 y tendria un par de
cromosomas l4. Bsto derias por resultado el sindrome de Down, debi
do a translocasién (mongolismo por translocacidn o intercambio <=
trisémico.)

Otro tipo de mongolismo de translocacién se debe & la -
translocacién de un cromosoma 21 a otro cromosomea 21. Esto se he_
denominado una translocacién G/G, debido a la dificultad para de-
terminar si representa une translocacién 21/21 6 21/22, Sin embar
€0, la difetencia es considerable, ya que todos los nifios que re-
ciben la translocacién, si fuera 21/21, tendrian el sindrome de -
Down. Esto es importante en el consejo genético, y las nuevas th
nicas fluorescentes o de Giemsas deben ser de utilidad para hacer_
esta diferenciamcién. Tres y medio por 100 de pacientes con el sin
drome de Down estdn asociados a translocaciones.

Ademés de los tipos de mongolismo clésico y de translo-
cacién, hay otros pacientes con formas més benignas de la enferme

dad y que tienen dos o mAs clases de células, siendo algunas tri-
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sémicas. lLas clases normales de células en estos mosaicos parecen
me joraf la gravedad de la enfermedad. Otra variedad poco comin ==
del si{indrome de Down es la trisdémia doble oon 48 cromosomas. Esta
se presenta en el paciente con trisomia 21 combinada con sindrome
de Klinefelter (conatitucién de cromosomas sexuales XXY), Esta --
forma de trisomia doble tiene una frecuencia mayor durante el pe-
riodo neonatal en comparacién con periodos méds avanzados de la vi
da. Esto se debe al gran indice de mortalidad del comienzo de la_
vida. Se han comunicado otras formas de trisomfa doble que combi-
nan el sindrome de Down con otros estados trisémicos.

Una base poco comin del sindrome de Down es ia situs- -
cién de la mujer con trisomia 21 que =sobrevive lo suficiente para
tener hijos. Es la revisién por "Penrose"” de este asunto, nacie--
ron cinco nifios con el sindrome de Down y cuatro fueron normales.
Parece que cuando se presents separacién de los tres cromosomas -
21 maternos, los évulos de la madre tienen 21 cromosomas durante_
la mitad del tiempo, Esta separacién obligatoria desigual de los_
tres cromosomas ha sido llamada falta de disyuncién secundaria.

a). Incidencis familiar,

Antes de que se supiera nada definido acerca de las ano
malfas cromosdmicas responsables del s{ndrome de Down, se habfa -
aprendido ya mucho de la investigacién familiar. Primero, hubo la
indicacién de que, en uma proporcidén de casos femiliares, la 'se=
transmisién era de la clase irregularmente dominante o colateral_
"Hanhart” (1944); es decir, alguna que otra vez, estaban afecta~-
dos 108 hermanos, primos, t{os, t{as, msobrinos y sobrinas del pa-
cients. Se conocio también la transmisién diwecta de padre a hijo,
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que fue descrita por primera vez por "Lelong" y "cole" (1949), Bl
patrén colateral, en ciertos drboles genealdgicos fuertemente « -
afectados "Fantham" (1925); "Penrose", (1938), sugiria muy inten-
samente una anomalia cromosémica, una inversién o una transloca--
cidén con portadores equilitrados "Penrose” (1939), mds bien que -
un gene heserocigético, como causa. Sin embargo, la baja inciden-
cia familiar, especialmente en los hermanos, hizo que pareciese -
probable a muchos observadores que la coincidsncia de dos ¢ més -
casos en una familia fuese meramente el resultado de una distribu
cién fortuita de una enfermedad relativamente dorriwnte en la po-
blacién general "Oster™ (1953). Emn realidad, incluso si seé admi--
tian elgunos casos  familiares como evidencia de un proceso genéti
co, que daban otros que debian ser atribuidos a la coincidencia.

En este punto, empezd a tomarse en consideracién un se-
gundo hecho importante, a saber, que en los casos familiares hay,
por termino medio, una influencia debilitade de la edad materna._
El efecto es particularmente notable en los primeros pares de pri
mos cuyas madres son hermanas. La tendencia s descender la edad -
de la madre es mucho menos notable cuando la relacidén es a través
del padre que cuando lo es a través de 1la madre. Esto sugiere que
la mayoria de los ejemplos de herencia aparente nor linea paterna
son fortuitos.

Las distribuciones de lae edades de las madres para 1los
nacimientos de control y en las muestras no seleccionadas de indi
viduos con sindrome de Down, cuando se expreman como porcentajes,
forman dos curves que se cortan en un punto entre los 33 y los 34
afios, La distribucién de las édades de las madres para grupos se-

leccionados de pacientes (1os que tienen hermmnos afectados y —--
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aquellos con un pariente materno o paterno afectado) tratados de_
la misma manera forma un juego de curvas, todas las cuales pasan_
sproximadamente a través de un mismo punto. Este juego de curvas_
de distribucién se muestra en la figura. "Penrose" (1964b). A par
tir de todo lo expuesto, puede llegarse razonablemente a la con--
clusidn de¢ que tadas las distribucibnes estdn compuestas de las -
dos mismas distribuciones bésicas, combinedas en proporciones di-

ferentes.

b). Causas Paternas,

las causas paternas del sindrome de Down son poces en -
comparacién con las maternaes. De hecho, el efecto del envejeCi=, -
miento materna es tan grende que enmascarar{a comnletamente cual-
quier pequefio defecto paterno, Aotualménte, esg posible identifias
car, y en algunos cagos predecir, el origen paterno de un sindro-
me de Down, Se aplican las consideraciones siguientes:
l.- Padres portadores de translocacién equilibrada del tipo (13-_
15):21 y padres con mosaico por translocacién del tipo 21:21, Se_
conocen también unos poces padres con mosaieismo 46,XY/47,XY,21+,
que han tenido hijos con sindrome de Down.
2.~ Se ha observado un aumento apreciable de la edad paterne en -
el tipo 21:22 de fusidn céntrica, cuando la anormelidad se trans-
mite a través del padre. Si la transmisidén del cromosoma aberran-
te se hace a travds del padre, le edad promedio en el momento del
nacimiento del nifio con sindrome de Down es de 42 afips, pero Bi =
tanto el padre como la madre tienen cariotipos normales, le edad_
esta todavia algo aumentanda (35,6 afios), sungque menos "Penrose" -
(1962a). Sin embargo, en el Japén, un examen de la edad paterna -
de 102 trisdémicos por tranelocacidn, por tipo de origen de 1la =--
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translocacién, demostré que, en casos esporédicos de translocaé’e
cién, la edad de la.medre,y no la del padre, fue lo importante ——
"Matsunaga”™ y "Tonomura" (1972).

3.~ Bn unas pocas familias, se ha demostrado que el cromosoma ex-
tra en el nifio con el sfndrome de Down era de origen patermo "Sa-
saki® y "Hara" (1973); "Uskidae™, (1973). Es demasiado pronto pars
saber si estos padres son individuos moseiCo 0 si es reponsable -
elgin otro mecanismo de la transmisién del cromosoma "Priest", -
(1969), en su estudio dermatoglifico de padres de individuos con_
s{ndrome de Down, observé que los padres de individuos afectados_
tenfan fndices dérmicos notcblemente mds altos que los padres de_
los grupos de control., Sugirié, como posible explicacién, que pue
de existir un mosmicismo en este grupo de padres de hijos con sig
drome de Down.

4.~ Une anormalidad cromosémica paterna puede dar origen al naci-
miento de un nifio con sindrome de Down. "Sergovich” y "cols" .ei-
(1967), publicaron un caso de anormalidad cromosémica en un pedre
de uno de estos nifios.El padre ere un mosajico. En una de gus '1l{--
reas celulares, tenfe 49 cromosomas, en tres fragmentos metacén--
tricos, y la otra lf{nee celular era normal.

5.- Un estudio epidemiolégico de padres de individuos con s{ndro~
me de Down y controles cmparejados sugirié une relaciédn entre el
sindrome de Down y la exposicién peterna al radar "Cohen" y "Lili
enfeld", (1970).

6.~ Aunque gse he demostrado la presenciz de la no disyuncién ine-
vitable y secundaria en madres plenamente afectadas del sindrome_

de Down, no se sabe que varones plenamente afectados hayan engen—

drado hijos afectados, ni siquiers déromosémicamente normales.
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c). Influencias Ambientales.

Se han hecho muchas sugcrencias con respecto a las ins-
fluencias extermas que podrfan producir no disyuncidn o erroes --
equivalentes en ausencia de toda predisposicién genética "Daviden
kova” y "cols.", (1964) la enfermedad de la madre durante el emba
razo fue, sin embargo, practicemente excluida por las extensas en
cuestas de "Oster" (1953). Entre otras teorias més recientes, las
que implican la infeccidédn "Robinson" y "Puck"” (1965) o la expopi-
cién a radisciones "Uchida" y "Curtis" (1961); "Sigler" y "cols",
(1965b) son las mas sceptadas. 5in embargo las pruebas de la sig-
nificacién de la irradiadidn meterna, ye sea antes o durante el -
embarazo, son equfvocas, "Carter” y "cols."” (1961) no encontraron
ninguna relacién apreciable entre los does acontecimientos, y "Ste
venson" y "cols." (1970) indicaron gque no habfa ninguna prueba de
que la irradiacién diagnéstica materna antes de la concepcién tu-
viese ninguna influencia sobre el nacimiento subsiguiente de un -
hijo con sindrome de Down, Un estrés emocional en la madfe ha si-
do citado por "Drillien" y "Wilkinson" (1964b)., "Rundle”™ y ‘*cols"
(1961 ), han denunciado un aumento de hormonas androgénica en ma--
dres de pacientes, De la misma manera se ha intentaedo relacionar_
la excrecidn urinaria materna de estriol y las anormalidades de -
los cromosomas fetales "Jorgensen" y "Trolle", (1972); "Blumen=--
thal" y "Variend” (1972). "Rapeport" (1963), ha atribuido signifi
caoién etioldgica al alto contenido en flior del suministro de —-
agua, y "Greenberg (1264) a 1e polucién atmosférica, Pactores -é-
etioldgicos relacionados con lz autoinmunidad tiroides en las ma-
dres han sido propuestos por "Pialkow" (1964, 1970), ssf como tam
bién un aumento de 1la incidencia de enfermedades tiroideas en eas-
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tas mujeres "McDonald" (1972b). Un mecanismo inmunolégico defec—-
tuoso ha s8ido también sospechado en las madres de indiwiduos con_
s{ndrome de Down "Zsako"™ y "Kaplen", (1969), ""Pollard" y "cols",
(1970), "Kerkay" y "cols.", (1971). Se ha observado que la aneu--
ploidia puede ser generada en cultivos de células por exposicién_
a una gran variedad de venenos cue perturban la mitosis, a la rae
diacidén con rayos X o0 luz ultraviolete y a infecciones viricas =-
"Russell" (1964). Es natural transferir estas ideas a la etiold=-
€ia del sindrome de Down, pero hasta ahora no hay ninguna prueba_
directa que sefiale ninguno de estos factores "Schull" y "Neel™ —-
(1962). No obstante, en vista de la nrobabilidad iherente, que se
deduce de las puebas experimentales, de que el ambiente puede dar
lugar e cambios genéticos de los tipos responsables del sindrome_
de Down, hay que admitir que un ninero bastante importante podria
originarse de esta manera,

"El-Alfi" y "cols.”™ (1964), demostraron que un agente -
presente en el plasma de los pacientes con hepatitis virica po« -
drin mrovocar roturas cromosémicas en los cultivos de cromosomas_
humanos. Aunque discutide, la prueba indirecta de la significa=:-
cién causal de la hepatitis infecciosa en el sindrome de Down ha_
sido presentada por "Stoller®™ y "Collmann" (1965, 1966), en Aus--
iralia. Se obuservé que las fluctuaciones de la incidencia ie esta
enfermedad virica y del sindrome de Down estaban intimamente rela
cionadas sobre un perfodo de 12 afios, En vista de todas estas con
gideraciones, probablemente un 10% por lo menos de todos los ca=--
sos del sindrome de Down podria suponerse dque cae en el subgrupo__

de la clasc A ambientalmente determinado. Sin embargo, no se ocep
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ta, por lo general, que lo3 efcctos ambientales sean todos indew-
pendientes de la edad. Algunas influencias podia suponerse que ac
tuan especialmente en las mudres viejas. "Pialkow" y "colg" e—w-
(1965) encontraron que los anticuerpos tiroideos, que podrian ha=
ber surgido como consecuencia de una enfermedad infecciosa, apare
cen, sin embargo, con frecuencia insélita en madres jévenes de ni

tios con sindrome de Down.



ITISIGNOS Y SINTOMAS.

El mongolismo o idiotez mongélica es una enfermedad en_
que el paciente presenta una facies peculiar de tipo oriental; --
tienen los ojos sesgados y hacia afuera, la cara ancha, achatada,
con morfologia anormal del créneo y trastornos de los huesos y ar
ticulaciones., Hay falta de desarrollo fisico y mental y estéd dis-
minuida la resistencia a la infeccién., Kl peso del cuerpo suele -
ser inferior a lo normal; los dedos de los pies y de las manos --
(en lugar de verticilos en las huellas digitales presentan una es
pecie de espiras.) son gruesos y cortos; a veces el dedo gordo de
los pies estd separado de los oiros dedos o el desarrollo fisico_
generalmenté estéd retrasado y rara vez progresa después de la ' em
edad de quince efios. En los individuos con el sindrome de Down e_
menudo se observa lo siguiente: Pliegue palmar transverso (Linea_
Simie); un sélo pliegue de flexidén del quinto dedo en combinacién
con clinodactilie; un trirradijus distel exiel de las palmas; asas
ulnares en todos los dedos; y arcg tibiaml en el drea del dedo gor
do de la porcién carnosz del pie, encime de le cabeza del primer_
metatarsiano.

En el mongolismo son numerosos los desdrdenes estructu-
rales que abarcan a muchos 6rganos y tejidos. ' menudo se ven de-
fectos en el cerebro, los huesos, los dientes, las glandulas ti--
roides, los musculos esqueléticos, la piel, los ojos, las génadas
y ¢l corazén. "oy varios sintomas fisicos caracteristicos del mon
Folismo, a saber, epidermis muy delicada, estémagc prominente y -

extremidades de proporciones nenores que las nornales,




VARIABILIDAD DE LAS CARACTERISTICAS FACIALES EN UN GRUPQ DE
INDIVIDUOS CON TRISOMIA G21
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Aunque lz causa permanece algo obacura, el defecto apa=-
rentemente se iniciaria entre la sexte y octave semana de desarro
llo como lo evidencien otras condiciones anormales incluidos de--
fectos cardiacos congénitos y unomalias oculares y del oido exter
no. Muchos nifios mongoloides tienen inflamacién crénica de la con
juntiva y una historia repetide de infeccidén respiratoria. Fl em-
pleo de antibidticos ha reducido la incidencia de infeccién créni
ca y se producen menos muertes por infeccidn,

El sindrome de Down se caracteriza por una gran variee--
dad de signos fisicos, un amplio espectro de patrones de conducta
Y varieciones marcadas en el grado de reterdo mental, Recientemen
te, "Lee" y "Jackson" comunicaron los signos fisicos de un grupo_
de 150 pacientes que se sosvechaba padecian el sindrome de Down.__
En el cuadro incluye los sigros fisicos encontrados en el sindro-
me de Down durante la primera infancia. lLos signos fisicos en pe-
cientes mayores con sindrome de Down, por orden decreciente de —-
frecuencia, se enumeran en el cuadro. Aunque las caracter{stices_
faciales son tnicos en el sindrume de Down, el examen cuidadoso -
revelard una semejanze con los antecedentes étnicos y familiares_
del individuo con trisomia Gy (ilustrando la variabilidad de las_
carecteristicas facisles en un grupo de pacientes con trisomfa --

Glo)t




[ s16m08 F18:€C0OS EN PACIENTES CON SHIDRONE BE DOWR POR
ORDIN BECRECENTE SE FRECUENCHA

(
PUENTE NASAL PLANO 867 89 0 6.6
FISURAS PALPEBRALES OBLICUAS 851 78 0 [__J]
PLIEGUES DEL OJO EPICANTICOS e -] 28 0 %45
BRAQUIOCEFALIA 75 2 74 .0 80 .6
CUELLO CORTO . T0 2 3% 0 -
PALADAR ALTO Y ARQUEADO 6T €7 0 [ 3 R}
PALADAR ANGOSTO er.7 - 79.%
ESPACIO ENTRE EL PRIMERO Y SEGUNDO DEDOS DEL PIE | 64 @ 470 8T .4
MANOS CORTAS Y ANCHAS 6l 1 69.0 r4.7
PIEL FLACCIDA EN EL CUELLO 60.3 - -
PLIEGUE PALMAR TRANSVERSO 0.3 43 0 602
HIPERFLEXIBILIOAD 99.8 470 [ LY ]
QUINTO DEDO CORTO 8.2 57.0 74.0
OREJA DOBLAOA 2.9 49.0 28.0
QUINTO DEDO CURVADO HACIA ADENTRO @29 48.0 82.0
HIPOTONIA MUSCUL AR 404 21 .0 ne
S0CA ABERTA 404 7.0 .
LENGUA EN PROTRUSION 380 49.0 30
MANCHAS DE BRUNSHFIELO 34.7 700 9.9
SOPLO CAROQIACO 33.0 - -
DENTES ANORMALES 3 & 71.0 [T N ]
DEFECTO CARDIACO CONGENITO 247 - 19.0
LENGUA FISURADA 223 $9.0 43 6
GLEFLARITIS 223 — 437
\(NISTAGMO 17.3 12.6 —

OISNOS FISICOS ENEL SINBROME DE DOWK BDURANTE LA
PRIMERA INFANCIA

" - HALL |

3 1] N o] ] NINOS ~| ANO (RECE N navESS|
PERFIL PLANC 8e 2 90 0
HIPOTONIA (MUSCULAR) a5 5 80 0O
FISURAS PALPEBRALES OBLICUAS 86 7 80 0
EXCESODE PIEL ENLAPORCIONPOSTERIOR DEL CUELLO| 75 0 80.0
HIPERFLEXIBILIDAD 51 4 80 O
OREJA DISPLASTICA LI 60 0

FALANGE MEDIA DEL QUINTO DEDO DISPLASTICA 39 7-m1n— 60 Ouzl.ﬁ
\ PLIEGUE PALMAR TRANSV E RSO 85 8 45.0




IV, DIAGNOSTICO, _

El diegnostico de un nifio mongoloide no es diffcil de =
hecer debido al patrdn facial caracteristico, las orbitas son pe-
quefieap, 103 0jos se inclinan racie arriba y el puente de la nariz
esta mas hundido de lo que es normel. "Landau" efectué una comps-
racién cefalométrica de nifios mongélicos y de sus hermanos norma-
les.

Es evidente el retardo en el crecimiento de ambos maxi-
lares, ambos mexilares estaben ubicados hacia adelante bajo la ba
secraneena. La aeltura facial superior fue hallada significativa--
mente inferior en los nifios mongoloides. La cars media también re
sulté menor en sentido vertical y horizontal. En la infancie es -
dif{cil de diagnosticar el mongolismo es relativamente fdcil ha--
cerlo en nifios mayores.

El genetiasta frances "“Jérome Léjeune" y sus colaborado-
res llevaron a cabo un estudio besado en andlisis de cultivos ti-
sulares, que sirve parc diagnosticar snomalias cromosémicas. Se -
amplifice la fotografia de una célula, tomada & través del microg
copio, la cual sirve de referencies y las siluetas de los cromoso-
mas individusles de la célula y se montan por pares segin su tama
fio y forma, sobre unec hoja de reimpresidn. E1 Gltimo paso del pro
cedimiento, consiste en fijer las formas sobre un Kariogrema, nom
bre que recibe la configuracidn de los cromosomas., "Léjeune", —--—

"Gautier" y "Turpin"., 1963).




[\

NINA CON SINDROME DE DOWN, EDAD, OCHO ANOS

o O\
PAN
NN \
: Y-,
\\‘r -.‘\u , ,
[ 4 PR\ ~
p\ ":‘_‘o\" v \ |
R U R W/
YR 44 ay -, L \
‘,"s";;.‘ . - ﬂ ~
L £ L ~:~":, .
> e e V4 *

PO o

v l'\\"’.. .

EL DOCTOR JEROME LEJEUNE EN EL MOMENTO DE REALIZAR ANALISIS DE CROMO-
SOMAS, PROCEDIMIENTO PARA DIAGNOSTICAR EL MONBOLISMO Y OTRA ANORMAL| ~
DADES CROMOSOMICAS




Los nitios con el sindrome de Down su mentulidad es defi
clente, desde la debilidad mental de alto grado a la extrema imbg
cilidad; en su mayoria los niiios son de tempercmento alegre, ugqg
dables, placidos, cooperativos, onimosos, carifiosos y de buen com
portamiento. Pueden ser manejados en el consultorio tal como los_
niflos normales, auncue algunos de los niflos mongoloides con esca-
sa menrntalidad no son manejables en el consultorio dental, Hay que
tener en cuenta la vosibilidad de una resisterncia reducida a2 la -

infeccién al tratar un nifio mongoloide,



VI.MANIPESTACIONES BUCALES Y TEJIDOS
ADYACENTES.

Entre los defectos de la estructura de los dientes afec
tados en el sindrome de Down figuren la hipoplasia del esmalte, -
microdoncia y malformacién bilateral de loas dientes. Lae dos U3ti

mas anomalias se encuentran méds comunmente en los mongoles,

@). Esmalte.

"Spitzer®, "Mann" (1950) y "col"., descubrieron radio--
gréficamente hipocalcificacién' en el - esmalte (a veces llamada
erréneamente hipoplasia del essalte). "Cohen” y "Winer"™ encontra-
ron puntos blancos a manera de tiza, que indican esmalte hipocsl-
cificado, clinicamente en 18.5% de los pacientes con sindrome de_
Down. En cortes por desgaste de dientes de individuos normales, -
las lineas de crecimiento de Retzius aparecen como bandas de co--
lor pardo y quizd representen calcificacién ritmica. Estas bandas
son mds anchas y mée prominentes cuando la aposicidn normal del -
esmalte es trastornada por alguna anomalie metabdlica. La minera-
lizacién del esmelte prenatal se dietingue de 1le mineralizacién -
del esmalte posnsatal por una linea neonatal prominente que parece
ser el resuli.edo de gambioe repentinos en el medio ambiente del -
recién nacido.

En el sindrome de Down, "Johmson" y "col"., observaron_
lineas prenatales de falta de crecimiento en més de 75% de los ca
gsos. las lineas de crecimiento observadas esteban distribuidas —-
por todo el esmalte prenatal, indicando algin trastorno deade --
aproximadamente cuatro meses in utero (comienzo de calcificacién)

haste el nacimiento. Le linea neonatal era més 8ncha, mhs profun-



HIPOCALCIFICACION PRENATAL QUE AFECTA AL
INCISALES DE LOS INCISIVOS CENTR/S&LE S SUPERIORES

PRIMARIOS EN UN NINO DE 4 5 ANOS DE EDAD CONEL
SINDROME DE DOWN. OBSERVESE LA GRAVE AFECTA-
CION PERIODONTAL DE LOS DIENTES INFERIORES.
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damente pigmentada y en ocasiones se observaron miltiples lineas_
neonatales. Las lincas de detencidn posnatales del esmulte tam—-—
bién fueron mds prominentes en casi todos los pacientes con sin--
drome de Down. Estos datos fueron confirmados por "Shapiro". Por_
el contrario, las lineas de detencidén fueron observadas en pacien
tes con deficiencias mentales en el sindrome de Down y en los tes
tigos normales con menos frecuencia. Basdndose en estas observas=
ciones, " johnson"™ y "col.", concluyeron que en el sindrome de =-~
Down existe una serie de trustornos del desarrollo en toda la vi-

da fetal y después.

b). Tamafio del Diente.

Se han observedo dientes pequefios en pacientes con s{n-
drome de Downr”faszsyiﬁgdenticiones deciduas como permanentes. la
frecuencia de la microdoncia es de 35 a 55%. También se ha infor-
mado de la existencim de dientes enanos con corona-kl_raicea Ne—-
querias, 5in embargo, en el primer estudio métrico'roalizado por -
“"Gohen" yﬁ"Winer". la microdoncia e presentaba con mucha més fre
cuencia qhe en estudios anteriores. En el estudio de "Kisling" so
bre 71 pgcientee con el sindrome de Down, loe didmetros dentarios
mesiodistales fueron menores en todos los dientes permanentes, «-
salvo los primeros molares superiores y los incisivos centralea -
inferiores. "Kisling" observé que los dientes individuales presen
taban mayor variabilidad en tamafio en pacientes con el si{ndrome -
de Down que en individuos normales. En un estudio métrico realiza
do por "Geciauskas" y "Cohen", se confirmé la existencia de micro
doncia verdedera en todos los dientes permanentes salvo los prime

ros molares superiores e incisivos centrales inferiores, También_

se demostrd aqui que el dimorfismo sexual, cogresp:cto a los dié-




NINO DE 5.5 AROS CON SINDROME DE DOWN. OBSERVESE LA
LA COLORACION VITAL OE LOS DIENTES PRIMARIOS CAUSA
DA POR TETRACICLINA INGERIOA POR LA MAORE OESDE EL
SEXTO MES DE LA GESTACION HASTA EL PARTO

HNINO L E 11 ANOS CON EL
SINDROME DE DOWN OB
SERVESE LA FALTA DE
.05 L ATERALES PER
MANF N5 SUPE RIORES
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metros mesiodistales, fue mayor en la poblacidn con el sindrome -~
de Down que en la poblacién general. El mayor dimorfismo se obser
vé en el canino inferior. El incisivo central inferior preasentaba
mayor dimorfismo que el incisivo lateral inferior y el primer pre
molar inferior presentaba mayor dimorfismo que el segundo molar -
inferior. Las mujeres presentaban mayor variacién con respecto al
tamafio de los dientes en 16 de 28 dientes estudiados., Sobre la ba
se del examen radioldégico de los dientes, "Spitzer" y "Robinson"_
(1955) denunciaron aplasia del esmalte.

En hipodoncia se ha demostrado que el tamafio de la coro
na de los dientes reatantes se reduce y que surge un nuevo perfil
y tamafio de la corona, que el gradiente de reduccidén disminuye a_
lo largo de un eje de mesial a distal. "Cohen”™ y "col.", demostra
ron que el gradiente de mesial a distal de la reduccién era reem-
plazado por un patrén claramente diferente y mds complicado en -~
cuanto a la reduccidén de tamafio de la corona en el sindrome de --
Down. "Garn"” y “col,", demostraron un aumento de la magnitud de -
la asimetria bilatersl (izquierda-derecha) en el tamafio de la co-
rona de los dientes permanentes. En ambos sexos se demostré que -
la asimetrie en el temafio de la corons era cercana al doble de 1la
de una poblecidén "normal".

¢). Brupcién de Dientes.

- et ar———

El mongolismo e¢s una de las anomalias congénites en las
cuales la erupcidén retardada de los dientes es un hecho frecuente.
Los primeros dientes temporules pueden no zparecer hasta los dos_
afios y la denticidn puede no quedar complets hasta los 4 § 5 afios.
0 bien por la misma irregularidad de desarrollo de los dientes la

denticién de leche puede no completarse hzste los 4-5 afios de =—-~
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edbd. Los primeros incisivos.pueden no aparecer hasta los nueve =
meses, mientras que, en los nifios normales, suelen aparecer hacina
los 6 meses, La erupcidén del primer diente puede estar retresada_
hasta los 20 medes o més, El patrdn de erupcidn puede estar tam--
bién perturbasdo, de manera que los. molares aparecen antes de que_
hayan hecho erupeidn todos los incisivos. Bn algunos casos, el pa
trén de erupcién es peculiar, porque ciertos dientes de leche y -
algunos permanentes feltan. "Oster" (1953) observé la edad de la_
erupcién del primer diente; encontré que splamente 19 de 267 ha--
bian tenido su primer diente antes o durante el sexto mes de la -
vida; mientras que en 161 no se habia producido la eruncién hasta
el duodécimo mes mds tarde. En un estudio més reciente, "Roche” y
"Barkla” (1264) encontraron que el intervalo de edad en el cual -
hac{a erupcién el primer diente era m&s corto del que habia sido_
previamente publicado. Fl nifio mds joven con sfndrome de Down en_
el cual habie hecho erupcién un diente tenfa 8,5 meses de edad y_
el mayor en el cual no habia hecho ain erupciém ningin diente te-
nia 13,9 meees.

Entre loe nifios normales, lae edades correspondientes -
fueron 4,4 y 15,5 mcses, los dientes permanentes tienden a apare-
cer més regcularmente que los temporales. Sin embargo, numerosmos -
observadores han notado una erupcién retardada o irregular de los
dientes permanentes. la erupcién sigue con frecuencia una secuen-
cia anormal y algunos de los dientes temporales pueden quedar en_
la boca hasta los 14 6 15 afios de edad.

d). Dientee Ausentes.

La ausencia congénita o la fusién de dientes de leche -
no es insdlita en los nifios con sindrome de Down ("Barkla”, 19631)



MESTRIBUCION BDE LOS TRASTORNGS DEL DESAREONLLO

ENTRE

L 108 INDIVIBUOS INTERNADOS COR SHIDROME BE DOWN

NUMERO OF CASOS
TRASTORNO Of CASOS AFECTADOS
HIPOCALCKFICACION DEL ESMALTE 63 32
MANCHAS BLANCAS 3 10
COLORACION VITAL 3 |
T L
ESCOTADURA SEMILUNAR 1 4 8
R - —
DIENTES EN FORMA DE CLAVIJA 27 '8
B - T
LATERALES FALTANTES 58 34
r——- PR — [
DIENTES FUCIONADOS 2 |
L
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En la segunda serie de "Barkla", estos hallazgos impliceron siem-
pre los incisivos laterales. Una cafida precoz de los disntes de -
leche, especialmente de los incisivos latereles y centrales, es -
muy corriente, Ademds, se ha denunciado la ausencia congénita de_
ciertos dientes permanentes ("Greig", 1927; "Ingells" y "Butler",
1953; "Barkla", 1966b; "Orner”, 1971). Los incisivos permanertes_
latereles superiores estan a mernudo afectados. "Ingalls" y "Bu- -
tler" observaron que estos dientes estaban congénitamente ausen—-
tes en el 25% y no desarrollados en el 10%. Seflalaron que un ter-
cio de los nifios con sindrome de Down tienen incisivos permanen--
tes laterales superiores congsénitamente ausentes o defectuosos. -
Esto fue interpretado como una evidencia de lesién del anlaje - -
(primordium). A menudo se ve diastema en los incisivos inferiores
centrales y pdrdida prematurs de ellos.

Los moldes en yeso de los dientes de 50 individuos con_
trisom{a (25 hombres, 25 mujeres) de 11 a 36 afios de edad fueron_
examinados buscando irregulaeridades morfoldgicas en los dientes -
permanentes y comparsdos con modelos en yeso de individuos norma-
les (2% hombres, 25 mujeres) de 18 & 28 afios de edad. Se observa-
ron 22 caracteres o irregularidasdes en las denticiones de los -~
afectados por trisomia., En la arcada superior del grupo afectado,
se observé el mayor numero de irregularidades en el siguiente or-
den: 1) primer incisivo, 2) segundo ineisivo, 3) primer molar, y_
4) segundo molar. La frecuencies de irregularidades en le arceda -
inferior fue: segundo premolar, primer molar. En 30 pscientes ha-
bia dientes faltantes, siendo el lateral superior el mis frecuen-

te y el segundo premolar inferior el sirulente, En un estudio in-
trabucal reciente reaslizado en la Southbury Trzining School, en -

Connecticut, 40 residentes hombres y mujeres fueron estudiados --




con radiografies panordmicas. De 160 posibles terceros molares 8o
lo existf{an 45, indicando ~ue 72% de los terceros molsres falta-—-—
ban. La distribucidén de 1los terceros molares faltantes era 1la =i-
majente: sunerior izquierdo, 32; superior derecho, 30; inferior -
derecho, 27; inferior izquierdo, 26. No parecid haber diferencia__
por sexo en la odontogénemsis del tercer molar en este grupo.

Las influencias de este sindrome en la época prenatal y
posnatal afectan a la odontogénesis y contribuyen a las irregula-
ridades dentarias, ya que el sistema nervioso central y la corona
de los dientes son de origen ectodérmico y ambos tejidos comien--
zan sudiferenciacién aproximadamente a la quinta o sexta semana -
in utero., Puede haber factores comunes que afectan a la morfolo-~

gfa dentaria y snormalidades del sistema nervioso centrsl.

e). Caries Dental.

Le susceptibilidad a2 la caries dental suele ser escasa _
en los mongoloides. Esto fue comunicado por "Johnson", "Nash", --
“"Rapaport”, "McMillan", "Kashgarian", "Cohen", "col.”, "Winer", .-
quienes hallaron que la frecuencia de caries dental en pacientes_
afectados de sindrome de Down es muy inferior en ambas denticio--
nes. "Brown" y "Cunningham", en un estudio de nifios mongélicos ha
llaron en forma sorprendente que un 44% estaba libre de caries, -
"Rapaport" ohservd que en une zona con bajo contenido de fldor en
el agua se encontré$ caries dentnl en 41.5% de los pacientes con -
el sindrome de Down y en 82.9% de los testigos. En un 4rea en la_

que el contenido de flior era alto, se encontré caries dental en_

21.6% de pacientes con el sindrome de Down y en 43,6% de los tes-

tigos. Para explicar esta diferencia, especuld sobre la accidn de
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los inhibidores enziméticos. En el estudio de "Winer"™ y "Cohen",_
58% de los pacientas con el sindrome de Down no mostraban caries_
observables. El bajo f{ndice de caries fue especialmente notable,
ya que la higiene bucal en Los pacientes internados estudiados --
era descuidada frecuentemer.te. Ademds, "Winer" y "Cohen" observa-
ron que lua frecuencia de caries en el sindrome de Down era baja -
entre las edades de 13 y 17 afios. En contraste, "Wellock" informé
que los adolescentes normnales entre 13 y 17 aflos de edad mostra-

ban mayor freouencia de caries que cualquier grupo.

f). Felta de Armonia Oclusal. (Maloclusién).

La mesioclusién es comin en el sfndrome de Down, En un_
estudio de 71 pacientes adultos varones, "Kisling" observ$ que la
mordida cruzada posterior, le sobremordida horizontal, la mesioe-
clusién y la mordida abierta anterior eran comunes. Por lo menos ,
una de estas anomaelias se hallé e¢n todos los casos observados. Se
encontrd mordide cruzade en aproximadamente 97%, sobremordida ho=-
rigontal en 60%, mesioclusién en 65% y mordida abierta anterior -
en 54%, Una discrepancia en las relaciones maxilares basales debi
da al maxilar superior corto y a 1la fosa craneal media corte es -
le causa de la mesiocclusién. La mordida cruzada posterior era v
predominantemente de origen basal presenténdose mordida abierta -
debido a causas denfoalveolares. En 50 pecientes de 16 aflos y ma~
yores "Cohen" y "col.", encontraron 23 pacientes (46 por 100) con
oclusibén de clase I, 12 pacientes (24 por 100) con oclusién de —-
clase II, divisién I, 4 pacientes (8 por 100) con oclusién de cla

se II, divisién II, y 11 nacientes (22 por 100) con oclusién de -
clase III. Se observé con frecuencia mordida cruzada posterior y_
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bilateral y unilateral, asi como mordida bilatzral posterior, -
"Brown" y "Cunningham" comunicaron que el 64% de los pacientes ~-
con sindrome de Down de méAs de 11 ailos de edad tenfan maloclusidn
de clase III y que casi todos ellos tenfan también una oclusidén -
cruzada en la regidén posterior, con los incisivos inferiores poxr_
delante de los superiores. Hallazgos similares fueron publicados_
por "Jengen" y "cols.", quienes observaron también que el espacio
interdental tend{a a aumentar al ir avanzendo la edad en el sin<-—
drome de Down, en comparacidn con la disminucidn en los contro- -

les,

&), Enfermedad Periodontal.

En términos generales, la enfermedad periodomtal destru
ye los tejidos circundantes y de sostén de los dientes. Bstos son
la membrana periodontal, aue estéd localizada entre la raiz del ~-
diente y la pered ésea del alvéolo, la apéfisis alveolar, que es_
una proyeccién del hueso que forma un encaje para la raiz del - -
diente, y la encia (™Dew", 1051),

*Benda" (1946) cita a "Nash", quien encontré un 90% de_
casos del s{ndrome de Down con alguna evidencia de enfermedad pe-
riodontal. En el estudio de "Cohen" y "cols.," (1960), todos los ~
100 individuos con sindrome de Down examinados, cuycs edades osci
laban entre loe 3 y los 19 aflos, tenfan afectacidn periodontal, -
3olamente 6%°de los pacientes de la clinica dental de testigos de
edad similar padecian enfermeded periodontal. Gingivitis marginal
pérdida de hueso alveolar, movilidad y exfoliacién de dientes, es
pecialmente de los incisivos centrales superiores, fueron algunos

de los fendémenos observados. Ademés de la periodontitis, también_




se encontré materia albe y sarro supragingival y subgingival. En_
29% de los pacientes se encontré gingtvitis necrosante ulcerativa
superpuesta, De 1z misma manera, observaron una alta frecuencia «
de enfermedad periodontal en el sindrome de Down, "Julku" y "col"
(1962), "Johnson™ y "Young" (1963), "Kisling" y "Krebs" (1963), -
"Szpnajder" y "cols." (1968) y "Jewsen" y "cols."(1973). Es intere
sante destacar que "Swallow” (1964) y "Cutress” (1971a) encontra-
ron, cada uno de ellos, una prevalencia relativamente baja de en-
fermedad periodontal en personas con sindrome de Down que vivian_
en sus domicilios, en oposicidn a las que vivian en institucio- -
nes,

Le enfermedad periodontel, que puede empezer ya & los -
3 afios de edad, puede producir la pérdida de los incisivos de le-
che antes de la edad de 5 afios ("Brown" y "Cunningham", 1961). lLa
eravedad del proceso parece aumentar uniformemente con la edad, y
los incisivos inferiores suelen ser los primeros en ser afecta- -
dos, MAs adelante, el proceso se propaga & los otros dientes. En_
los pacientes jdévenes, la primera indicacién de su iniciacién sue
le ser una gingivitis intensa, con ulceraciones y escaras cn las_
papilas interdentales y en los méArgenes gingivales. En los suje--
tos mayorem, una grave pérdida dsea y recesién gingival son las -
manifestaciones mds notables ("Brown" y "Cunningham"). Algunas ve
ces, la pérdide de hueso alveolar y el consiguiente desprendimien
to de los dientes precede a la iniciaciédn de la gingivitis ("Mac-
Farland", 1964).

"Keyes" y "col.", comentando sobre un estudio quimico y
microbiolégico en nifios y mdultos jévenes con el sfndrome de Down

sugieren que estos pacientes reaccionan exagerzdamente a la infec




cidn bacteriana en la superficie de sus dientes, que se disemina_
a lo largo de las superficies radiculares e infecta ¢l hueso ale=
veolar, dando como resuvltado enfermedad periodontal destructiva._
Los estudios bacterioldgicos de frotis tefiidos obtenidos de depd-
sitos tomados de la superficie dental revelan la preponderancia -~
de cocos grampositivos, bacilos y otras formas. Ciertas cepas de_
actinomicetos aisladas de algunos de estos pacientes han provoca-
do lesiones periodontales y caries radicular en animales de expe-
rimentacién.

La mala higiene bucal y factores locales como materia -
alba y sarro, aungue agravan la afeccién periodontal, no pueden -
congiderarse como agentes primarios en la etiologia de 1a enferme
dad periodontal observada en el sindrome de Down. la causa de la_
enfermedad periodontal no estéd clara."Down" creia que los facto--
res looales no podian explicar el proceso y consideraba que 18 —-
anoxia resultante de la mala circulacidén es una cause posible, --
Otros autores, han sugerido que la susceptibilidad a la infeccidn
factores nutricios o una higiene oral defectuosa pueden ser cau--
sas, pero es dudomo cue alguna de ellas sean de importancia priee
mordial. La evidencia de una relacidn entre la enfermedad perio--
dontal y los niveles de Acido citrico en ssngre, que se ha obser-
vado en personas normales ("Tsunemitsu”, 1963; "Simon" y "cols.",
1968), no ha sido establecida en el sindrome de Down ("Cutress" y
"cols.", 1971).

En la biopsia gingivel se observan grados diversos de =
inflamacidén crénica e hiperplasia epitelial, El epitelio presenta
genoerelmente paraqueratosis ligera y prolongacidn de los claevos -
interpapilares, el tejido conjuntivo subyasente se ve infiltrado_
por cantidedes variables de linfocitos, células plasméticas, ma--

crofagos y aveces neutréfilos diseminados. En al~unos casos 8e ve
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hiperplasia epitelial. A veces se observa gran aumento en la vase
cularizacidn, lo que cliricamente corresponde al crecimiento y en
rojecimiento gingivales. En estos casos los vasos situados cerca_
del epitelio se ven dilatados y el epitelioc delgado y atriéfico, =
Todos esos datos indican inflamacién crénica inespec{fica. Bn los
dientes se observa degenerecién de los osteoclastos y cementoblas
tos y disminucién de las fibras parodontales, 10 que sugiere una_
alteracién sistemitice de fondo relacionada con el tejido conjun=-
tivo, hecho caracteristico de la parodontosis. Aunque los facto--
res locales contribuyen ciertamente a la enfermedad parodontal en
estos enfermos, 1z pérdida grave del alveolo dental o del hueso =
alveolar y los cambios inflamatorios intensos sugieren una rela--
cidén entre el Adefio cerebral, los factores sisteméticoe y de paro-
doncia.

h). Anomal{as en le Cavidad Oral.

Los mongoles presentan noteble semejenze unos con otros
¥y se ha observado en ellos gran nimero de anomalias. las méds.comu
nes y que se presentan en casi todos los maongoles, son: Lengua w-
gruesa con fisuras transversales, que se hacen méds marcsdas con -
la edad; labios, boca abierta y lengua visible, con frecuencia en

protrusidn.

1). Lengua.

La lengua fisurada es un hallazgo constante en el sin--
drome de Down con una frecuencia de 50% y mayor. En ocasiones, se
observan macroglosia y microglosia, aunque en la mayor parte de -

+

los cason 1la lengua es de tamafio normal, La falta de desarrollo =
del maxilar superior contribuye al asmnecto de boca abierta y len-

gua en protrusién. La meyoria de los pacientes mantienen habituel
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mente la boca abierta. "Oster" (1953) publicéd cste hallazgo en el
67% de los casos, la mayorin de los cuales estaban en el grupo de
edad de 5 a 14 afios. "Barnes" (1923) explicéd que la boca se man--
tiene abierta debido a la nasofaringe relativamente estrecha y a_
las amfgdalas y adenoides desusadamente grandes. Una explicacidén_
similar para 1la boce abierta y la protrusién de la lengua, rela--
cionada con la necesidad de proporcionar una vias de aire, fue su-
gerida por "Ardran” y "cols." (1972). Otros, comnsideran la boca -
abierta como secundaria a la protrusion de la lengua aumentada de
tamafio (macroglosia). La hendidura palatina y el labio leporino -
aparecen cada uno en alrededor del 0,5% de las personas con sine-
drome de Down ("Mciillan" y "Kashgarian", 1961), una frecuencia -
substancialmente superior a la de la poblacién general. "Schen- -
del" y "Gorling" (1974) examinaron 389 pacientes con sindrome de_
Down y encontraron una hendidura palatiga submucosa en 3 (0,8%) y
algin srado de dvula bifida en 18 (4,6%), incidencias también ma-
yores que las de la poblacién general. Consideraron estas anoma--
1{as como micromanifestaciones de la forma aislada més grave de -
hendidura palatina. Muchos autores, sin embargo, como ya se dijo_
anteriormente, consideran que la lengua es normal de tamaiio y que
86lo estd agrendada en casos raros.

2). Labios,

Morfolégicamente, los labios no se consideran inséli- -
tos. Al nacimiento y en la primera infancia, son similares a los_
de los nifios normales. Los cawmbios cue aparecen suele creerse que
son secundarios, y probablemente estédn relacionados con el hecho_
de mantener la boca abierta y con la protrusién habitual de la --
lengua, que permite que los labios estén cxcesivamente baflados ~~

por la saliva y despuée se vuelven secos y agrietados, "Butter- -
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worth" y "cola,."” (1960) observaron un emblanquecimicnto y engrosa
miento de le mucosa de los labios, seguidos de fisuracién verti--
cal y un agrandamiento gradual pero resistente. No eran infrecuen
tes la descamacidén y fromacidén de costras. Otros autores han suge
rido que los labios anormales que se ven en al sindrome de Down -
son debidos a factores actinicos, que lesionan anatémicamente -la_
piel imperfecta. la avitaminosis ha sido también sugerida como ~-
causa posible de la patologia de los labios, pero, en genersl,.la
vitaminoterapie no ha tenido éxito. "Butterworth" y "eols.", sin_
embargo, observaron una cierta mejor{a después de prescribir una_
combinacién de vitaminas y hormonas. Pueden verse régades en les_
comisuras de le boca. Las alteraciones permanentes se encuentren_
con mayor frecuencia en los varones durante la tercers década de_
la vida,

3). Paladar.

El paladar ha sido descrito frecuentemente como el arco
8lto en el sfndrome de Down. BEn un estudio radioldgico preliminer
sobre la longitud del paladar en 10 recién nacidos con el siﬂdro-
me de Down, "Austin” y "col." informaron que encontraron una lon-
g€itud palatine promedio en el recién nacido con el sindrome de --
Down de 25%3mm (siendo ls longitud normal de 31¥fmm). Si otros es-
tudios més extensog confirman ¢l estudio de YAustin", la disminu-
cién de la longitud pelatina del recién nacido se convertiria en_
un signo significativo paras el sindrome de Down. "Shapiro" y "Red
man", en un estudio métrico sobre el paladar en un grupo de pa- -
cientes con si{ndrome de Down desde siete sfios de edad haste la ma

durez, encontraron lo siguiente: a) La altura pelaiine se encon--
trebe derntro de dos desviamciones esténdares del volumen medio nor

mol y no parecia ser significativemente mayor. b) la anchurs palg
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tina ere menor que en lous testigos rnormales. ¢) Un paladar angos-
to con nrocesos alveolares a manera de escalones fue observado en
kalgunoﬁnalgunos nacientes, lo que puede dar la impresidén de un au
mento de altura del paladar. d) La longitud palatina resulté con-

siderablemente menor qQue en log testigos normales.,

i). Metabolismo de la Saliva y de las_Glédndulas Salivales.

"Winer" y "col." realizaron un estudio extenso de la sa
liva en el sindrome de Down. Se encontré una elevacidén significa~
tiva del pH y de la concentracién de iones de sodio, calcio y bi-
carbonato con saliva parotidea pura en 28 pacientes., los niveles__
de potasio, cloruro y fésforo en la saliva parotidea de pacientes
con el si{ndrome de Down no fueron significativamente diferentes -
de 108 niveles observados en un grupo testigo de pacientes retar-
dados mentales sin sindrome de Down. El flujo de salive parotiden
fue menor en los pacientes con el sindrome de Down,

No se sabe si la mayor producciédn de anhidrasa carbdni-
ca es ceuea de 1lm meyor concentracidén de iones de bicarbonato ob-
serveda en la seliva carotidea nura. Qon base en la concentrecién
mayor de iones de bicarbonato y el aumento concomitante del pH, -
"#iner" y "col,", sugirieron que el aumento de la cepacidad amor-
tiguadore de la salive puede ser un factor en le bajs frecuencia_
de caries dental observeda en pacientes con sindrome de Down. lLos
electrdlitos en la saliva submandibular pura en pacientes con el_
sindrome de Down parece se hallaban dentro de los limites norma--
les, segin "Winer" y "Feller", aunque el flujo salival submandibu
ler y submacilar disminuyé. La saliva parot{dea pura de 10 pacien
tes con el sindrome de Down fue analizade con respecto & proteina

total, creatinina y dcido urico. Se demostré un aumcnto de la cop
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centracién de acido drico, aunque no hubo diferencia apreciable -
en proteina total o creatinina., Pambién se ha informado que exis-
te un nivel elevado de Acido urico en el suero de pacientes con -
el sindrome de Down.

El andlisis de le actividad enzimfética en la galiva de_
la pardtida reveld una actividad inespecifica de esterasas signi-
ficativemente mayor en los pacientes. La fosfatasa 4cida y la ac-
tividad de le amilasa no cran significetivamente diferentes de --
los pacientes con retardo mentel sin el sindromé de Down. La acti
vidad inespecifica de esterasas exigec mayor investigacién, ya que
la actividad de la esterasa desempefia una funcion importante en -
la formacién y utilizacidn de los 4cidos grasos de cedena corta y
varios proeesos acetilativos, y ademds, vincula el metabolismo -~
anaerébico de los carbohidratos con el aerébico. El1 examen estén-
dar poet mortem no incluye examen de las gldandulas salivales, Se_
recomienda, por lo tanto, gue cuando se haga la autopsia a un pa-
ciente con si{ndrome de Down se congelen las gléndulas selivales -

para realizar en ellas un andlisis histoquimico.

i)e Voz.

Aunque se han hecho unes poces sugerencias en contra, =
basandose en estudios de un nimero relativemente pecuefio de nifios
("Michel® y "Carney", 1964; "Hollien" y "Copeland", 1965; "Wein—-
berg" y "Zlatin", 1970), la voz en el sindrome de Down ha sido ha
bituslmente consideradu, en la mayoria de los casos, como gutural
v de timbre bajo; acemés de esto, la articulacidn es generslmente
defectuosa. Los andlisis espectrograficos de las respuestas voca-
les a los estimulos dolorosos en 30 nifios con sindrome de Down, -

emrrendidos por "Lind" y “col.." (1970), demostraron vurias cerac



teristicas acUsticas normaies, 1ncviuyendo un tonoe bajo, una forma
meldédica plana y nasalidad. £n una comparacion de 20 nifios con —-
sindrome de iown con controles normales. "Montague" y "Hollien" -
(1973) hallaron cue los niiios con sindrome de Down tenian hastan-
te mds aliento, ronquera de la voz y nasalidad que los controles,
No hay ninguna explicaeiédn adecuada para estas diversas alteracio
nes de la voz. Estudiando la laringe de varios pacientes, '"Benda"
(1960) encontrd la mucosa anfrosada y fibrética. la laringe pare-
cia ester situada més alta en el cuello de lo habitual. "Brou- --
sseau" y "3rainerd” pensaron cue la ronquera y la articulacién de
fectuosa podian ser debidas, en parte, a defectos orgénicos, ta--
les como un paladar alto, una obstruccién nesal y una cavidad bu-
cel corta. MAs especialmente, considereron que reflejaban una fal
ta de control de los movimientos de la boca, la lengua y los la--
bios. "Novak" (1972) atribuyé las caracteri{sticas de la voz en el
sindrome de Down a una corbinacién de hipotomia, insuficiente con
trol de la glotis, mala funcién respiratorie y, esnecialmente, w=-

una alteracidén de la forma de las cavidadee de resonancisa.




VII.PREVENCION DE CARIES DENTAL.

La auasencia de cuidados dentales nos hace pensar casi -
automdticamente en dolores, malestar y visitas poco agradebles al
dentista. Todo el mundo debe cuidar su dentadura para evitarse do
lores de muelss, afecciones de las encias y tratamientos costosos
Pero hay otras razones., Una buena dentadure nos permite hablar --
con mayor claridad, tener un aspecto més agradable y masticar me-
jor los alimentos, com lo que ganaré nuestra salud, Bn el sindro-
me de Down, como todo el mundo, también sacan provecho de una bue
na prevencién dental.

Un viejo refrén dice: "Méds vale prevenir que curar", Es
un dicho especialmente cierto en relacidn cun los cuidados denta-
rios. Los dentistas de muchas instituciones saben que han de dedi
car la mayor parte de su tiempo al trabajo correctivo (obstruccig
res, extracciones, limpieza, etc.) y & tratar los casos urgentes,
La prevencién de las dificultades de orden dental en el Centro re
duce el trebajo que el dentista ha de efectuar en la clinica y 1le
permite hacer revisiones més frecuentes y regulares del estado de
la boca de los residentes. Con ello creeen también las ocasiones_
de descubrir y tratar las afecciones bucales en sus comienzos, an
tes de que se presenten dificultades serias. El dentista que no -
se ve obligado a nasar todo el tiempo en la clinica disnone de la
posibilidad de ayudar directamente 2 los resnonsables a resolver_
los problemas de higiene bucal en los Centros.

En resumen, la8 prevencidn de las caries dentales y de -
las afecciones de lac encias garantizo numerosos resultados posi-
tivos gue mejorarén ain mds le salud, el bienestsr y la confianza

de los residentes,



4)e suplemento de fluoruro.

Cuandc ¢l arua potuble no excede de 0.3 partes por mie-
114én (PPM) de fluor, al nifio con sindrome de Down debe ddrsele £9
tas con 0.5mg de fluoruro de una soluciédn de fluoruro de sodio de
l.lmg.

A los niiios mayores de tres arios se les administra lmg.
de fluoruro de 22mg de solucién de fluoruro de sodio. Lzs table--
tas se presentan en forma similar y se administran imual -0.5mg._
a nifios menores de tres ailos y l.lmg & nifios mayores de tres afios
Las tabletas también se prescntan en forma masticable,

A los padres debemos advertirles que en los niiios con -
si{ndrome de Down los dientes primarios hacen erupcién después que
los dientes de otros nifios normales de la misma familia y que los
trastornos oclusales y dentarios se presentan con mayor frecuen--
cia.

Casas farmacéuticas que febrican suplementos a base de_
fluoruros:

Adelflor B Drops (Upjohn).

Adelflor Cheweble Tablets, 0.5mg y lmg (Upjohn).
Adelflor Drops (Upjohn),

Cari-Tab sSoftab Tablets (Stuart).

Fluoritaeb Teblets y Flucriteb Licuid (Flouritab).
Luride Drops y lozi-Tabs (Hoyt).

Mulvidren~-F (Stuert).

Pediaflor (Ross).

Phos-Flur Chewable Tablets (Hoyt),
Theru~-Flur Gel-Drops (lloyt).

Vi-Daylin w/F ADC vrops (Ross).
Vi-Daylin w/Fluoride Chewanble (Ross),



VIII, NUTRICION,

El consejo nutricional oportuno en la vide es recomenda
ble para el nifio con el sfndrome de Down. Deberd hacerse énfasis_
especial en 1la dietea por sv relacién con le caries dental., "Rosa-
nne B, Howard”, directora de Educacién Nutricional de la Olinica_
pare la Evaluacién del Desarrollo, del Children's Hospital Medi--
cal Center, de Boston, Nassachusetts, ha escrito lo que ase presen
ta a continuacién, que se distribuye a los padres de los nifios =<
con retardo mental,

a). Dieta para ayudar a Prevenir la Caries Dental,

Los dentistas haen descubierto que existe una intima re-
lacién entre la ceries dental y los hidratos de carbono fermenta-
bles en la dieta. Estos se adhieren a los dientes, permitiendo la
proliferacién de bacterias que causan caries. El tiempo que los -
hidratos de carbono se encuentran en contacto con los dientes tam
bién es importante, ya que cuanto més tiempo estén en contacto -
con los dientes, més tiempo tendrén las bacterias pars proliferar.
Por lo tanto, para prevenir la caries dental debemos preocuparnos
por la cantidad de carbohidreatos en le dieta, es{ como por la fre
cuencie con que ce consumen alimentos Qque contengan carbaohidratos
fermentables. Sin embargo, si en ocasiones se consumen carbohidra
tos deberédn formar parte de una de las comidas y no consumirse to
do el dfe.

Existen tres normas dietétices pare prevenir la caries_
dentel: 1) Eviter alimentos con altes concentraciones de azicar,_

especialmente los alimentos dulces y pegrjosos. 2) Consumir una -
dieta equilibrsda-apegarse a las"cuatro bdsicas”. 3) Pijar horas_

para las comidas y los bocadillos-dejando siempre tiempo después_
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pars el cepillado de los dientes. lLas siguientes normas ayudarén_
con lkas tres regles de la dieta,

Evitar alimentos con alta concentraciédn de azucear, espe
cielmente los tipos pégajosos. Los mas peligrosos (se adhieren a_
los dientes, contienen gran cantidad de azucer o permanecen mucho
tiempo en la boca):
Caramelos-especialmente los caramelos y dulces de goma que Se = =
adrhieren a los dientes.
Los caramelos duros y las salvavidas duran mucho en 1la boca.
Goma de mascar (puede usarse goma de mascar sin azicar),
Azdicar, miel, jarabes.
Jaleas, mermeladas y conservas.
Galletas.
Pasteles y tortas.
Pan duloce, pasteleria denesa, bufiuelos cubiertos de amzucer.
Cereales cubiertoe de azicar.
Prutas seces (pasas, ciruelas, albaricoques).
Gaseosgan,
Paletas heladas y helados.
Manzanas acarameladas, rosetas de maiz acarameladas.,

Barras de alimento espacial.,

Habitualmente surgen preguntuas con respecto-a los boca=
dillos, alimentos tomados entre comides y postres. A continuacidén
se ofrecen algunas sugerencias:

Bocadillos: carnes frias, saelchichas, huevos durcs, que
so, requesdémn, gqueso psra untar, verduras crudas (paletas de zana-
horie y apio), fruta fresca o conspervada en agua, zumos, pelitos_
de pen salados, hojuelas de natata, rosetas de mefg, galletas sa-

ladas y nueces,
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Postres: frute (fresca o conservada en agua), galletas_
con gueso, yogurt (sin mermelada), helado, natillas y budin.

Consuma una dieta balanceeda-siga las "cuatro basicas”.
Tome diariamente:

Grupo lécteo: Tres o mas vesos de leche para los nifios,
vasos més pequefios para algunos niiios menores de 8 afios: cuatro o
més vasos rera los adolescentes: dos o més vasos para los adultos
Queso, helado y otros alimentos lActeos pueden suplir parte del -
requerimiento diario de leche.

Grupo de cernes: Dos o més raciones de carnes, pescadb,
aves, huevos o queso con judias, guisesntes, nueces como alternati
vas,

Verduras y frutas: Cuatro o més raciones incluyendo ver
duras amarilles o de color verde obscuro, frutes c{tricas o toma-
tes,

Pan y cercales: Cuatro o mds raciones de pan integral o
enriquecido. la leche aumentar{a su valor nutricional,

Pi jar une hore pera las comidas y bocadillos-reservando
tiempo después para cepillar los dientes.

Ejemplo sobre las comidas:
Desayuno.

Jumo de naranja.

lHluevo revuelto, tocino o chorizo.
Pan toetado con mantequilla.
Leche, 6

Zumo de toronja,

Cereal frio, medio plétrno,

Leche.
Panecillos ingleses con mentequilla.
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Media mafiana;

Zumo, galletas saladas.

Almuerzo:

Jopa, galletas saladas.

Emparedado (carne, manteca de cacahuate, atin).
Palillos de zanahoria y apio, hojuelns de patata.
Leche,

Fruta.

Media tarde:

Leche, manteca de cacshuate, galletas.

Cena:

Carne, patata y verdura.

Leche.

Pari con mantequilla,

fruta con gelatina dietética.



IX.TRATAMIENTO.

La primera visita dental del nifio con sindrome de Down_
debera ser a temprana edad (2 y 1/2 a 3 afles). Los dientes debe--
rén ser limpiados con una pasta con fluoruro, Cuando sea posible,

la aplicacidén tépica de fluoruro (fluoruro fosfatado dcido) que -
' se fabrica con szbores agradebles, debe hacerse directamente so--
bre los dientes con dispositivos especiales que se aplican a los_
dientes dentro de la boca.

La madre o la auxiliar deberé reoibir imstruccién pars_
la utilizacién de tebletas reveladoras de la placa dental, Debe =
informdrsele que el nifioc con sindrome de Down tiene una gran sus-
ceptibilidad a la enfermedad periodonsal y el control de la placa
retardaréd el progreso de la enfermedad periodontal. Los padres ¥_
lag auxiliares necesitan capacitacién para aplicar medidas de hi-
giene bucal para el nifio hasta que pueda realizar el cepillado ~--
dental y gingival personalmente.

La mayor parte de los niifios con el s{ndrome de Down pue
den ser tretados en el consultorio o la clinica dental., Aquellos_
que no estén afectados con gravedad fisica y mentalmente pueden «
ser capacitaedos para hacer gque el paciente coopere. la medicacidn
suele ser indispensable para que muchos nacientes dominen 1la o -~
aprensién, el miedo y reduzcan la tensidn -uscular. Es importante
administrar una dosis sdecuada parea un tratamiento eficaz,.

Debido a las diferencias en las carzcteristicas fisicas
mentales del nifio con el s{ndrome de Down, el tipo de medicamento
y le dosificacidén deberdn ser determinadas en foraws individual,_

Cuando se administre el medicamento, debera pedirse a los padres_
0 & las auxiliares que eviten que el nifio realice actividades vi-
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gorosas después del tratamiento dental y cue podré dormir varies_
hioras,

Todo el procedimiento operatorio en los nacientes manes
jables podré ser reaslizado @ bagse de anestesia local. El dinue de
~roma es ventajoso, ya que permite buena visibilidad, retraccigon -
g€ingival, mantenimiento de un campo seco, control de la lenrua, =
carrillos y musculos linguales, y elimina la posibilided de aspi-
racidén de materiales dentales.

Bl éxido nitroso y el oxigeno pueden ser empleados en -
los pacientes mas rravemente retardados con buenos resultados. El
uso prudente del 6xido nitroso y el oxigeno reduce el nimero de -
pacientes afectados por el sindrome de Down, quienes, debido a su
deficiencia mental y fisica, requieren el uso de un anestéeico ge
neral.

La rehabilitacién bucal con anestesia general para los_
pacientes gravemente afectados con el sindrome de Down también es
posible. El halotano (Pluothane) combinado con éxido nitroso y «-
ox{geno también puede administrarse. Se administra suecinilcolina
por via intramuscular para facilitar la intubacién bucal o nasal.
El pentotal pu-de ser empleado como un procedimiento de inducciém
y emplear después otros agentes anestésicos para la rehabilita- -
0idén completa de la boca, lLa clave para la seguridad y uso de - -
anestesina general pare el paciente gravemente retardado con sin--
drome de Down es un anestesidlogo calificado. Esta es la persona_
que'determina qué anestésicos deberén ser empleados y vigila sis-
temdticamente al paciente durante toda la rehabilitacién bucael., -

3e recomiende usar el dique de caucho con 1la anestesia general pa
ra la rehabilitacién bucal.

Hay un sentido de satisfaccién personal derivado del --
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tratamiento acertado del nifio retardado mental. El facultativo e=.
dental tiene le oportunidad de compartir con los padres los diver
808 problemas complicedos encontrados en el desarrollo de estos -
nifios. Tl apreaio del servicio dental por parte de 1os padres y -
las organizaciones locales crea un buen ambiente haciae la profe--
8ién. Ademds, el dentista emtra en estrecho contacto con los miea
bros de la comunidad interesados en la atencién dental de los ni-
fios con deficiencia. El cuidado dental de los nifios incapacitados
proporciona el facultativée dental la oportunidad de conocer perso
nas en campos afines de las profesiones de la salud. F1 cuidado -
dental y ¢l tratamiento del nifio retardado son responsabilidad --
del facultativo dental, proporcioméndole al mismo la rara oportu-
nidad de mejorar la imagen de la odontologia ante los ojos del pﬁ
blico.




CONCLUJSIONES,
Las personas con sindrome de Down varian, hasta cierto_
punto, en cuanto a sus capacidades, pero generalmente muestran un

considerable potencial y educativo,

Las anomalfas méds comunes que re presentan en casi to--
dos los mongoles en la cavidad oral, son: Lengua grucsa con fisu-~
ras tronsversales, que se hacen mas marcadas con la edad; labios,

boca abierta y lengua visible, con frecuencia en protrusién.

Entre las anomalfas de la estructura de las piezas den-
tarias en el sfndrome de Dowvn figuran com mds frecuencia la micro
doncia, malformacidén bilateral de los dientes e hipoplasia del es

malte. Bata ultima en menor grado.

Los dientes primarios en le trisomfa G, son de erupcién
tardfa en la mayor parte de 1os nifios pequefios con sindrome de --
Down. Sin embargo, los dientes permanentes tienden aparecer mas -
regularmente que los temporales aunque se ha notado una erupcién_
retardada o irregular de los dientes permanentes. La erupcidn si-
gue con frecusncia una secuencia snormal y algunos de los dientes
temporales pueden quedar en la boca hasta los 14 é§ 15 afios de - -
edad.

Una discrepancia en las relaciones maxilares basales de
bida al maxilar superior corto y a la fosa craneel media corta es

la causa de la mesio oclusidén, (maleoclusién clase III).

En términos generales, la enfermedad periodontal deatru

ye los tejidoa circundantes y de sostén de los dientes en el sfin-
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drome de Down. Estos tejidos son la membrana periodontal y la apo

fisis mnlveolar.

Aunque los factores locsales contribuyen cidrtamente a la
enfermedad parodontal en estos enfermos, la pérdida grave del ale
veolo dental o del hueso alveolar y losa cambios inflamatorios in-
tensos sugieren una relacidn entre el dafio cerebral, los factores

sisteméticos y de parodoncia,

El sindrome de Down ha planteado muchos problemas, pero
ninguno de ellos ha sido mds diffcil que el de su etiologia. A pe
sar de ello, se conocen shore algunos procesos que pueden condu--
cir al nacimiento de un nifio con el sindrome de Down, El més im--
portante entre estos procesos es la trisomia inevitable, que apa-
rece en 1a mitad de los nifios cuando la madre es ella misma trisé
mica.

La distincidén entre la etiologia y patologia del s{indro
me de Down no siempre este clara. Ia existencia de un cromosoma -
acrocéntrico extra, o su equivelente, en las células sométicas es
una menifestacidén anatomopatoldgica esencial, pero los factores -
etioldgicos primordicles son equéllos que hacen que se presente =
61l cromosoma aberrante. lna apreciacidn cuidadosa de los factores
embientaules y gsnéticos, tales como la edad de los padres y las -
interrelaciones faemiliares, pucden utilizarse como guias exactas_

para le diferenciacidén de las causas especificas del sindrome de_

Down.

Pl sindrome de Down como un objetivo final de una vide_

egsncialmente sana e independiente (en otras palabras, la cura- -
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cidn), sigue siendo, en cualquier caso y en estado agtual de los_
conocinientos, inalcanzable. Ni parece tampoco haber perspectivas
renlistas en un futuro previsible a este respecto, Parece més pro
bable que més bien se ponga a nuestro alcance la finalidad de la_
prevencidn que de la curacidn. lLa mayor parte de los aquejados en

este padecimiento (mongoles) sucumben a la infeceidn Y les espera
una vida breve,




a).

b).

c).

a).

e).

f).
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