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PROLOGO. 

Es nuestro objetivo llevar a cabo una investigaci6n -

aplicando nuestros conocimientos en una parte de la pobla -

ción de enfermos mentales y qu~ es la constituida por niños 

con Sfndrome de Oown. 

El Slndrome de Down es el más comün de los graves prQ 

blemas de desarrollo observados en un recién nacido. Ocurre 

más a menudo que los otros tipos especlficos de deficiencia 

mental ó cualquier otro error particular en el desarrollo -

temprano. Por término medio 1 niño de cada 640 nace con SI~ 

drome de Down. La afección puede ocurrir en cualquier fami­

lia, raza, 6 clase social. Además del slndrome que irá lig! 

do a éstos niños para toda su vida, se observan también los 

padecimientos comunes de tipo bucal que afectan a la pobla­

ción en general como son: LA CARIES Y LAS ENFERMEDADES PAR~ 

DONTALES. 

La poca informacl6o que existe en nuestro pals acerca 

de la incidencia de éstas enfermedades en éste tipo de ni-­

nos, es lo que ha des~,er,_t_ado nuestro interés para llevar a­

cJb~ un e~tudio cptdemlolóyicu acerca de las lesiones car1~ 

sas, enfermedades parodontalcs, as! como de la placa dento­

bacterfana, que es uno de los factor~5 etiológicos princ1p! 



-les de dichas enfermedades. 

Una vez conociendo los resultados de dicho estudio -­

podremos valorar en qué medida se deben aplicar los nive--­

les de prevención para dichas enfermedades, tomando en cue~ 

ta tres factores principales: 

Primero.- Que se trata da individuos con mayor susce2 

tihilidad a las infecciones. 

Segundo.- Que la cavidad bucal puede ser considerada­

como una incubadora ideal para los diferentes microorganis­

mos, ya que cuenta con condiciones favorables para su desa­

rrollo en ella (temperatura, humedad, presencia de alimen -

tos variados, y diversas tensiones de Oxigeno). 

Tercero.- Que la Higiene ocupa un lugar preponderante 

en el tratamiento de éstos individuos. 

Esperamos se nos permita hacer éste estudio para pro­

porcion~r 1nformac16n sobre una enfermedad que cuando se -­

descubre provoca en los padres de éstos ninos, asf como en­

todo el núcleo familiar un desequilibrio psicoafectfvo. 

Deseamos cooperar con la información que éste estudio 

implique para el mejoramiento de la salud y de la hiqiene -

Lucal de éstos niños; colaborando de ésta manera. con aqué­

llas personas que dedican su trabajo, sus estudios y parte­

de su vida tratando de incorporar a éstos niños a la socie­

dad. 



C A P I T U L O 

" S 1 N O R O M E O E O O W N " 

a) Def1n1c16n. 

b) Historia. 

e) Etlologfa. 

d) Epfdemiologta del Sfndrome de Down. 



a) O e f 1 n 1 c 1 ó n • 

El Sfndrome de Down es una alteración cromosómica en Ja cual el n1no 

nace con un cromosoina extra en cada una de las c6lulas de su organismo, y· 

es precisamente éste cromosoma adicional el que motiva las alteraciones fl 
sicas y llf!ntales observadas en dichos pacientes. 

John Langdon Doiom, médico inglés, describió en 1866 por primera vez­

Jas caracterfsticas del sfndrome, por lo cual lleva su nombre. Pdra algu-­

nos la denominación "Sfndrome de Down" es anticudda y demasiado ctentfffca 

para el común y antiguo problema del mongoloide, pero abundan las razones­

para proporcionarle a la afección una denominación más preci~a. La denomi­

nación "niño mongoloide" sugiere ya una relación racial o ffsfca con un -

pueblo oriental por su parecido meramente externo del rostro de los niños­

afectndo~ con el de mongoles auténticos. 



b) H i s t o r i a • 

La enfermedad fué descrita por primera vez en 1866 por langdon Down, en­

Inglaterra.No hay exposiciones anteriores y ni siquiera los grandes médicos 

de épocas anteriores la mencionan, hecho sorprendente, ya que el cuadro es­

tan uniforme y tan llamativo,que seguramente no pudo haber escapado a los -

buenos oh~ervadores que fueron los médicos ant 1 guos. Parece pues conf1 rmarse 

la supo5lci6n de que, efectivamente, se trata de un fenómeno nuevo apareci­

do por vez primera a mediados del s1glo pasado. 

Las primeras publicaciones proceden de lnglat~rra,sólo m~s tarde del re1 

to de Europa, y aún más tarde de Amt;rica y continentes restantes.Hoy se sa­

be que el mongolismo aparece distr1bufdo por todo el mundo. 

Luego llama la atención que el mongol lsmo ap.1•ece en todos los estratos­

de la población; literalmente, tanto los prfncipes como los mendigos y los­

estrato~ Intermedios esUn afectados.No es pues una enfermeoad de los po -­

bres ó de los que ocupan una baja posición social, ni tampoco de una deter­

minada zona geogr!ffc~. 

En Oinamarca,se sabe que el mongolismo ha ido aumentando constantemente­

desde el año 1920 hasta 1945.Se ignora si el aumento se ha mantenido en los 

años de posguerra, si no ha existido t~l aumento o ~1 sP. ha nbservndo una -

disminución.Es de suponer que las condiciones danc~as no se diferencian de­

Ja5 de 1 ms to de E u ropa. 
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c) E t i o 1 o g f a • 

El hecho para que un ni~o nazca con Sfndrome de Down se produjo antes 6-

en el momento de iniciarse el errtiarazo.Dcurrió durante el desarrollo del 6-

vulo o del espermatozoide o tras haberse unido ambos elementos en el momen­

to de la fecundación.El acontecimiento fué un error que trodfficó el número­

correcto de cromosomas propios de cada célula del embrión. 

Un nfno con Sfndrome de Down nace con un cromosoma extra en cada célula­

de su organismo, y es·precfsamente este cromosoma adicional el que motiva -

las alteraciones ffsicas y mentales observadas en dicho sfndrome.Por lo -­

cual creemos necesario hablar sobre cromosomas y su desarrollo para poder -

lograr una explicación m.is clara de la etiologfa du éste ~fndrome. 

Los cromosomas son pequeñfsimas estructuras que se encuentran en el nú-­

cleo de cada célula.Existen 46 en total, o sea 23 pares de cromosomas en C! 

da célula normal .Cada par se designa con un número, que va del 1 al 22; el­

par número 23 es el crowosoma sexual. 

En la figura 1 pueden observarse los cromosomas de una niña normal.Un n!. 

ño con sfndrome de Oown tiene, por lo general, 47 cromosomas,con uno 21 r.x­

tra agregado al par nonnal número 21.Esto se denomina Trisomfa 21.En la fi­

gura número 2 se muestran los cromosomas de una niña con sfndrome de Down. 

Un cromosoma est~ const1tufdo por m1les de"gene~" .Este material genético 

es Importante para el crec1m1ento y el desarrollo c1e todo fndividuo,porque-
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FIGURA !. CROMOSOMAS DE UNA N lílA NORMAL • 
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FIGURA 2. CROMOSOMA.S DE UNA NIAi\ CON $INDROME DE DOWN. 

APARECE UN CROMOSOMA lll' MA5, (TRISOMIA 21). 
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los genes se p.irocen a una computadora, cuyo código hace la programaci6n -

necesaria par~ que el organismo funcione.Los genes de un cromosoma traba-­

jan junto con los gene~ similares de su cromosoma par. 

Para trabajar convenientemente, 1 os genes deben ser norma les. Un qene al 

terado programará un código equivocado y provocará una modificaci6n •:n el­

desarrollo.El niño con trisornfa 21 tiene genes normales en los tres cromo­

somas del grupo 21. También es importante que cada gene se equil lbre anno-­

niosamcnte con el gene similar del crooosorna par. 

OesdE que en el niño con sfndrorr.e de Down existen tres juegos de genes­

del número 21, en vez de los dos habituales, su equilibrio genético queda­

destrufdo y ocurren las alteraciones del desarr~llo. 

El niño normal reclbE~ 46 cromosomas de sus padres.Veintitrés de ellos.­

uno de cada par, provienen de la madre y est~n en el óvulo.Otros veinti -­

trés cromosomas, que formar!n el par, provienen del p,1dre en el espermato­

zoide.Cuando el espermatozoide fecunda al óvulo, los 46 cromoso!Tlc\s se unen 

para constituir el juego individual de 23 pares de la célula incipiente. 

El óvulo fec<mdado, que en su origen es una célula única, crece por un­

proceso de divis16n celular; es decir, se divid~ en dos células idénticas, 

éstas a su vez se dividen en cuatro, y asf sucesivamente.A medida que las­

clilulas se divid~n. van cambiando y organfzl!ndose para formar los tejfdos­

y los órganos.Cada vez que una célula se divide, lo~ cromosoffiils también lo 

hacen. Cada cro1nornma hace una rép 1 ica exacta do s f 1111 smo, que queda adherj_ 

da al punto uc ld estrangulación, denominado Ccntrómero.Con la ufvis16n cg_ 

lular, los cromosomas idénticos se separan en el punto de estrangulación y 



CROMOSOMA 

\ 
) 

·~· 

OIVISION 
CELULAR 

FIGURA 3. Ell LA DUPL!CACION DEL CROMOSOMA [)IJ[ SE PRODUCE ENTRE CA­

DA DIVISION CELULAR, CADA CROMOSOMA SE DUPLICA.EN EL MOMENTO DE LA DIVl­

SION CELULAR LOS CROMOSOMAS S[ SEPARAN EN EL ruNTO 0[ E~TRANGULAC ION -­

(CCNTROMEP.O) 1 CADA CELULA NUEVA RECIBE UN COMrWlfrlTO CRmlOSOMtCO IDEN­

TICO. ESTA t!ílCUll<; TANCIA SE ILUSTRA CON UN SOLO CIHJMOSOMA. 
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cada uno de ellos integra la nueva célula, de modo que cada nueva célula • 

tiene un juego completo de 46 cron~somas idénticos. 

En el instante de la división celular, cuando los cromosomas deben dl~­

tribuirse con acierto, se presenln el problema ocasionado por la trisomf~· 

21. Lo que sucede, simplemente, r~ un error de distribución cromosómica.U­

na de las dos células nuevas recibe un cromo~oma extra número 21 y la otra 

uno de menos. Los de~s pares se distribuyen bien, con excepción del núme­

ro 21. Durante el crecimiento del niño y en el curso de toda su vida tie·· 

nen lugar innumerables divisiones celulares. Una falla de dhtribución pu~ 

de producirse en cualquier momento, pero la 9ravedad de su <·freto depende­

del instante en que ocurre. Cuanto mh temprano aparece, m.1~ yraves serán­

las consecuencias, porque aún las células son escasíls y todas las deriva-­

das de una con trisomfa 21 serán también tris6mlcas. 

La generalidad de los niños con sfndrome <Je Down poseen una trisomfa 21 

total, o ~ea 3 cromosomas número 21 1~11 cada célula. E.n éstas condiciones -

puede prw,urnirse que ~1 error de la distribución cromos6mlca se produjo en 

el desdr'rollo del óvulo o del esperm.1tozoide, o bien en la primera divi 

sfón celular del óvulo fecundado. Por lo general resulta imposible detern1 

nar el fnstdnte en cada caso especifico. 

El error en la distribución cromosó"1ic.i es f;,(tihl~ cr. el Jesarrol io de 

un óvulo o de un espennatozo1de, porque cadct uno de ellos pasa varias div1_ 

sfon<.?s celuldres. En un principio, Lis células que sedn óvulo o esperrnatq 

zoide tienen los 4G cromosomas del p,1<1r1•. En un tipo de dlvi<.lón caracte--

a 



r!stica de las células sexuales, los cromosomas se distribuyen de tal man~ 

ra que cada futuro óvulo o espermatozoide recibe un solo cromosoma de cada 

par, es decir, 23 en total. SI Jos cromosomas número 21 no se distribuyen­

en forma adecuada y ambos van a una célula, entonces el óvulo o espermato­

zoide resultdnte tendrá un cromosoma extra del par 21 y al unirse al óvulo 

o al espermatozoide del otro padre el óvulo fecund.1do tendrá tres cromoso­

IMS 21, df!'>linado a producir un niño con sfndrom1; de Down. 

La segunda posibilidad es, que tanto en óvulo como el espermatozoide 

sean normales, pero que en la primera división celular del óvulo fecundado 

ocurra una distribución defectuosa. 

Una nueva célula recibe ~res cromosomas número 21 (tr1somfa 21) y las o--­

tras reciben sólo uno.La célula con un único cromosoíllil 21 no puede funcio­

nar bien y muere pronto. La célula trls6m1ca seyufr~ multiplicándose y to­

das las células del niño en formación tendr.ín el cromosoma núrnero 21 adi-­

c1onal. Cl niño tenorá trisomfa 21 total y, en consecuencia, sfndrome de -

Oown, t.i I como se muestra en la figura 4. 

En un ~ '. de los nfños con slndrome de Down, Jos errare~ de distribu--­

ción puc1en ocurrir en Ja segunda o tercera división celular¡ por eso alg~ 

nas células serán normales y otras tendrán trtsomfa 21. Esta condición se­

denom1na trisoml.1 2l/mosaico nonnal, y puede obs1>rv.1r~r· en el dibujo 5. Un 

nrnu "" éüas <;ondícfones tiene en algunas célu1ds un cQmpli:n1ento cromos6-

mic.o nonnaJ y, por tdnto, menos Cdl'Jcterísticas fhl1:.15 y mejor desarrollo 

mental que los ntrio' con trisomf.1 21 total. El nl0>~1co puede J~t~rrnfnarse-

9 



SINDROME DE DOWN 

OVULO Q:t:·~r/ 
CELULA COflCE~CION ?--/ 
ORGANICA .~- C(LULA 

OVULO ( H ' 
FECUNDADO \ ',, ,) 

rr 
DEFECTUOSA DISTRIBUC 'V' CROMOSOMICA 

TRISOMIA 21 MONOSOMIA 21 
(No continúa l 

DESARROLLO QUE DARA l UGAP. A UN N 1 i<O COfl S !NDROME DE DOWN 

FIGURA 4. DISTRIBUCIOH DEFECTUDS1\ OE llN Ci'UMOSOMI\ 21 EN LA PRIMERA D!­

Vl5!0N tu.ULAR DEL OVULO FECUNDA80, 011[ l'l!lllllll.I: TRISOMIA 21 Y EN CONSE--­

CUENC !A, UN NliiO CON 5 INllllOMl [)[ IJOWN. 
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S 1 N O R O M E O E O O W N ( M o s a 

OVULO 
FECUllOADO 

DEFECTUOSA 
DISTRIBUCION 
CROM0$0MICA 

ORGANICA 

NORMAL { ~B I t ~ TRISOMIA 
21 

I f? I MONOSOMIA 21 
U (No r.ont 1 núa) 

DESARROLLO QUE DARA LUGAR A UN N rno CON ALGUNAS 
CARACTERISTICA5 DELSINDROME DE DOWN (MOSAICO) 

ílGURA 5. Si la distribución defectuosa del cronasoma 21 se produce en la 
segunrl.1 división celular, algunas células del niño serán norin.1les y otr,1s 
trisómlca\. Esto se denomina trisomía 21/mosaíco norm~l. 
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por estudios cromos6micos. 

En otro 4 X de los niños con síndrome de Down, el cromosoma 21 extra se 

fractura y su brazo largo permanece adherido al extremo quebrado de otro -

cromosoma. Este rcordenamlento de los cromosomas ~e llama tras locación, y­

puede observdrse en 1,1 f1qura 6. E<te tipo de cronlOsoma pue•fo constit11iro1! 

por el rcordenamlcnto de un cromosoma 14 y uno ?l, por ejemplo. Con un tMr 

de cromosomas 21 normales al que se agregó éste tir.Ho largo del cro1nosn111.1-

21, el efecto de la serie agregada de genes 21 es el sfndrome de Down. 

Aunque infrecuenterr.ente, la trisornía 21 por tr.islocaci6n puede distin-­

gulrse de la trisomía 21 total sólo mediante estudios cromosómicos.Estc h!)_ 

cho merece mención porque existe la posibilidad de <¡uc, en casi un tercio­

de los casos de trisomfa 21 por traslocación, uno de los padres, pese a 

ser física y mentalmente normal, puede ser portador ~enético balanceado 

del cro1110soma de traslocaci6n. Si bien carece del tercer cronxisoma 21, uno 

de sus ~n~ cromosomas 21 est~ adherido a otro, de modo que s61o posee 45 -

en total. La adhesión no altera el equfl lbrio y f!JncionaMiento normales de 

sus ger,..•., de ahl rl aspecto normal de t,11 portador de traslocaci6n. 

En el desarrollo del óvulo o del espenn.itozoltl<• de 1mo de los padres 

que acabarnos de describir, el cromosoma de trJs loc~cfón puede distribuirse 

a una celula junto con el cromosoma 21 nor111al, con lo !Jue el óvulo o el e~ 

pe rma tozo l de resultan te tendr.í dos juegos de ge ni•·. número 21. A 1 unirse 

con un óvulo o un espermatozoide normal, el óvulo f~cundado tr.ndr~ tres 

jue1os •le g.,ne~ de 1 cromos orna 21. 

El rlesqo quo corre un portador balanceado de l<mer un hijo con sfndro-

12 



FORHACION DE Ull CRO:-IOSOMA DE TRASLDCACION 

§l·íl n 
/O'"~ 

FRACTURA REORDENAMIEN~ -., CROMOSOMA DE 

~() ~ TRASLOCACION 14 - 21 

1210 . 

PAR DE 

CR~l 

~ 5 
L 

'< J 

TRIPLl DOSIS !Jl GENES DEL CROMOSOMA 21 

', INDROME 0[ DOWti POR TRASLOCAC JON 

~ 
OOfll.í DOSIS DE GENE5 DEL 

CROMOSOMA 11 
P'lfln!lf)ll t>AL/\dCEADIJ DE 
]íli'\';1.oc11c 1 or1. NOR'1AL 

FIGURA 6. rormación de un cromosoma de tras loCdti6n por fractura y-­

reordenamiento <le las principales partes de dos cromo'.011l<ls, formando un SQ. 

lo cromosoma rl<, "lrílslocación"(con pérdida de los fr,1•Jrnenlo~ fracturados). 
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FIGUiU\ 7.CROMOSOMAS DE UN NIÑO CON SINOROM[ o( DOWN POR rnrsOMJA 21-

POR TRASLOCACION. (X ISTEN 46 CROMOSOMAS 1 EL RHAZO LARGO DEL CROMOSOMA 21 

ADICIONAL ESTA ADHERIDO A UNO DE LOS CROMOSOMAS DEL GílUPO D. 
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1re de Down varía según el tipo de traslocaci6n. Los riesgos para los tipos 

más comunes son los siguientes: si la madre es portadora de traslocacf6n,­

su riesgo de tener un hijo con sfndro1re de Down aumenta en un 10% con Cdd~ 

embarazo; si el portador es el padre, el riesgo es del 2~. Esta diferenct.1 

es porque parecerf<1 que el espermatozoide con dicho desequil ibr1o cromo>6-

micn ti~n~ menos prcb\:bilidadés de :>t:r ei primero en llegar a fecundar eJ .. 

6vulo, dlt~rnativa que no se produce para éste. 
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d) E p 1 d e m i o 1 o g f a • 

El síndrome de Oown es el más común de los graves problemas de desarro-

1 lo observados en un recién nacido. Ocurre más a nenudo que los otro~ tl-­

pos espedflcos de deficiencia mental, o cualquier otro error partlcul.1r -

en el desarrollo temprano, como la fisura palatina o í!l pie zambo. Por té_r. 

mino medio un niilo de cada 640 na~e con síndrome de Oown. El riesgo gene-­

ral para el sfndrome de Down debe considerdrse de acuerdo con la e~ad ma-­

terna, porque con los anos aumenta la posibilidad de una distribución de-­

fectuosa. Después de los treinta anos de edad, el riesgo se dupl icJ por e~ 

da pP.rfodo de 5 años, como puede observarse en la gr.Hica 8, 

En tiempos pasados, muchos afectados por el sfndrome de Down morfan en­

los dos primeros años de vida. En la actualidad, la mayor parte sobrevive­

ª los primeros años. La disminución de las cifras de mortalidad obedec"! a­

un desc•tnso general de 1 a frecuenc 1 a de enfermedades infecciosas grave~ ¿n 

infantn-., y 31 moderno empleo de los antibiótiCQS en la luchd contra cier­

tos tipos de neumonfa. AGn en un pasado reciente, '..in embargo las cifras -

de mortalidad eran todavfa relativamente elevadas. Por ejemplo, desde 1948 

hasta 1%7, la mortalidad de los niños con sfndromt? de Oown en Victort,1, -

Australia, se aproxima al 50 %. El estudio austr11l1.1110 demostró que la mor. 

talidad de las personas afectadas de 5 a 40 aftas de edad, era de un 4 a un 

7:: más elevada qut! lo normal, diferencia poco si11nlficativa. 
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Después de los 40 años de edad, 1 as cifras de mor ta 1 i dad aumentaban mSs 

rápidamente, de modo que después de los 50 años du edad llegaba a sobrcpn­

sar en un 30% las cifras normales, de lo que se desprende que los adultos­

afectados por el sfndrome de Down envejecen con "'ª' rapidez que las perso­

nas normales. 

En la actualidad, la principal causa de mort.ilídad en niños pequeños a­

fectados con éste sfndrome, la constituyen los tJef~ctos en el desarrollo -

del corazón, y a éstos obedecen dos terceras µart•!S de las 1111mrles que se­

producen durante el primer año de vida. Otras cJu:.ds de mur:rt•.· temprana -­

son: el bloqueo intestinal, las infecciones pulnKmnres y l~s infecciones -

Intestinales. Estos graves problemas que pueden ll•!var a un deo;enlace fa-­

tal se deben al desequilibrio genético del nf~o r.on sfndron~ de Down. La­

trisomía 21 es la cJusa fundame11to1 de todas lds ~lteracloncs del desarro­

llo y de las funciones en general que se observan en dicho sfndrome, y , -

en consecu~ncia, es respuasable de la totalidad rfe las muertes en niños -­

i:on s fndn)ml! de Duwn. 
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a) e ar a c ter f s t ca 

nes y problemas 

con sfndrome de 

ffsicas más comu• 

d e s a u d e n n i ñ o s 

o o w n • 

La trisomía Zl, causante del sfndrome, afecta numerosas áreas del desa­

rrollo ffs1co. Las alteraciones consiguientes tienen diversos efectos so-­

bre el crc~1mfento y la salud; algunos muy serlos, otros, casi sfn impor-­

tancia. El efecto m.1s serlo, común en todos los niños afectados, es la al­

teración del desarrollo cerebral. En menos de la mitad de ellos existen -­

también serios problemas como son los defectos en el desarrollo del cora-­

zón. Las demás alteraciones graves suceden con poca frecuencia. Por suerte 

muchas alteraciones menores no afectan la salud del niño y sirven, en pri~ 

cipio, para diagnosticar el síndrome de Down. La mayorfa de éstas altera-­

clones ffsicas ocurren en la vida fetal, en el desarrollo incipiente de t~ 

jidos y ór<¡anos. Asf apenas nacido el niño, un médico e.•;:::-i;¡¡¡:ntaéo o una­

enfermera, podr~n reconocer las caracterfsticas del sfndrome, aún cuando -

el mismo nn les parezca raro a los padres, ni en el primer momento ni en -

la primera infancia.Todos los niños con sfndrome de Down tienen ciertas sl 

militudes ffsicas, pero difícilmente se encuentra uno con todas las carac­

ter!stic~s que mencionaremos aquf. 

Tono muscular; se advierte hipotonfa y, por consecuencia, tendencia a -

la flacidez, sobre todo en las articulaciones. (~to no constituye un pro-­

blema serlo y suell! desaparecer con los ai\os. 
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Cabeza: La parte posterior parece menos prominente, en tamaño la ca­

beza es algo más pequeña. Las fontanelas, un poco grandes, tardan en ce ·­

rrar más de lo habitual. 

Nariz: Es pequeña y de puente algo bajo. Vista de perfil la cara a11~. 

rece algo achatada. 

Ojos: Tienden hacia """- H!12a ~sccn:!~;;te (fisur.1 palpebral oblicua). 

Se observan pliegues de Ja piel en los ángulos internos de los ojos, obser 

vados tand•lén a veces en ninos normales, y que con los años se tornan me-­

nos promln•rntes. En la porción exterior del irl5 hay ,1 veces manchas que -

se notan d!! rmdo espacial en niños de ojos celest!!s. 

Orejas: Son, por Jo general, pequeñas, y solo a veces prominentes.-­

El repliegue semicircular estS a menudo levemente plegado y los lóbulos -­

son muy pequeños. 

Boca: Pese a ser de tamaño nonnal, Ja lengua sale a veces hacia afu~ 

ra, por la pequeñez de la boca y la falta de tono muscular. En algunos ni­

ños ya mh 'Jrandes, se observa lengua geogrHica y los labios se palpan f! 

ciimente por efecto del aire. 

Dientes: Son algo pequeños y a veces con fc>rmas anómalas. De erup--­

si6n tard!a, se hallan en lugares Insólitos o f~ltan. Es probable que apa­

rezcan problemas de la enc!a que se fnflaflld o ml1Jr.1 con facf11dad, hecho -

que en ocasiones provoca la cafda de los dientr·. en nrnos mayores o en a-­

dultos Jóvenes, a pesar de una buena higiene b11c~l. 

Voz: Fs a veces abarftonada. El habla se produce por lo general tar­

díamente y rn;ulta dificil la correcta artlculdr.lón. 
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En los casos con dificultades en la pronunciación o en el desarrollo -­

del lenguaje, la terapia especffica puede tener éxito. 

Cuello: A menudo es corto. Se observan casi siempre pliegues de ln -

piel en la nuca, que a medida que pasa el tiempo resultan menos notables. 

Corazón: En un 40% de los niños hay defectos cardfacos en el momento 

de nacer o inmediatamente después, y en la mitad de ellos 6ste defecto los 

conduce a una muerte temprana. 

Mano~: Las manos son pequeñas, con dedos relativamente cortos. Suele 

haber un solo surco en la parte superior de la palma, en vez de dos. El d~ 

do meñique puede ser muy corto con un solo pliegue. La punta del mismo se­

inclina generalmente hacia adentro. 

Pies: Puede haber una pequeña hendidura entre el primero y segundo -

dedo, con un pliegue corto plantar transverso. 

Piel: La piel suele tener un aspecto manchado y se torna seca con -­

los años. Al aire libre, se agrieta con suma facilidad. 

Cab~llo: El cabello es fino.ralo y lacio. 

Cru<:irniento lineal: Los nlílos con s!ndrome de Down son casi siempre­

m~s peqtwilos que los normales. P.irecrn rechonchos por lo corto de las pier. 

nas en relación con el tronco. Al nac•!r miden lo mislr(l que los niños no~ 

les, y hasta los cuatro años su crl'!cimiento no difiere mucho del de ellos, 

pero a partir de esa cdaú se 4uedan muy utr5s. Un niño de 15 años con sfn­

drome de Down tendr~ la altura de un nrno nor1n.il de ocho y IT'('dlo años; y -

una niña de 15 años con s!ndrome de Oown tendrá la altura de una niña nor­

mal de 10 •lt1os. El t~rmtno medio fin.11 de crecimiento lineal en el varón -
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·es de 1.52 m. y de 1.40 m. para las mujeres. En las gráficas se muestra el 

crecimiento promedio de niños con síndrome de Down. 

En la actualidad, por la mejor alimentación y el control de las enfornu!­

dades infecciosas, é5tos niños llegan, pese a todo, a alturas mayore~. 

Peso: Es 1ncnor que en los niños normales, aunque a medida ~ue crerm1-

corresponden a su estatura. No es raro que aparclca obesidad en la se<)unda­

fnfancia y en la adolescencia. Estos niños comen con placer y los padres df!. 

berán vigilar sus h~bitos al lmentarios si la obesidad se acentúa. 

Salud general en la Infancia: Un 20 a 40 % de éstos niños no sobrevi­

ven a los primeros mes"es o a1ios. Si el niño no tiene las complicaciones más 

graves, lo más probable es que sea sal•¡dable y no tenga problemas, aún cua~ 

do, por supuesto, sea susceptible a las enfermedad<!$ de la Infancia y tal -

vez a algunos problemas menores que en niños normale~ no se dan tan a menu­

do. Se nota una mayor propensión a infecciones de los ojos, de los ofdos o­

del aparato respiratorio y padecerá más resfrios que sus hermanos. La nariz 

que gotea puede ser un problema constante, pese a que hayan desaparecido 

los dem~s slntomas. L•l higiene personal y la habi 1 idad de vest1 rse deben vj_ 

gilarse hilSta una ed<1<I mayor que en ni~os nornMles. 

Adolescencia y desarrollo sexual: El desarrollo sexual puede ser tar­

dfo, incompleto o amb,1s cosas. Los varones suelen producir menos hornlllMS • 

ma>c.,i inas, tienen el pene pequeño y menor cantidad de vello facial. Las m'!. 

jeres tienen las ma11lils menos dr.sarrol ladas, pero 1~ menarca aparr!ce a la e­

d<1d habitud! y sigui! •,u curso normal. Son pocas l~s mujeres con sfhdronM' de 

Down las r¡ur• 1i.1n •J,1•10 a lul. Y alrededor del SO• de su~ hijos tuvieron sin-
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drome de Down y los de~s fueron nonnales, hecho que se explica puesto --­

que el óvulo de la mujer afectada recibirla dos cromosomas 21 o uno solo1-

Y la fecundación produciría trisornla 21 en el primer caso, y un cornplemen­

to cromos6mfco normal en el segundo. Ningúri varón con sfn•lrome de Down ha­

engendrado un hijo y se presume que son estériles. 

Adultez y edad madura : En los que sobreviven los primeros aílos, la­

tasa de mortalidad es similar a la de personas nonnales hasta los 40 años­

de edad aproximadamente, cuando r11cho fndlce empieza a aumentar. los adul­

tos con sfndrome de Oown son 5usceptibles a la mayorfa de las enfermedades 

y problemas comunes a su m,,dio ambiente, pero en cierto sentido parecen e!!. 

vejecer más rápidamente. Este proceso de envejeclrnl~nto se manifiesta en -

primer lugar en la piel y en la mucosa bucal. la piel se torna seca y ~sp~ 

ra y hay migraci6n de las encfas, lo que puede ocasionar la pérdida prema­

tura de los dientes. Las infecciones respiratorias, neumonfa y enfermeda-­

des pulmonares, pueden SH un problema en los adultos y constituirse en -­

causa potencial de o:~ert;;. 
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b) Caracterfs leas menta es y so--

cfales más comunes de niños con 

sfndrome de Down 

La tr1somla 21, causa del sfndrome de Down, afocta siempre al desarro-­

llo y func1onam1ento del cerebro. Como se sabe,el cerebro controla muchos­

aspectos d" la evolución, la coordinaci6n mu~cular, los cinco sentidos, la 

1nteligenc1a y muchos aspectos del comportamiento. Si se considera la com­

pleja y sensible naturaleza del cerebro, no es >orprendente que el dese--­

quflibrio genético de una serie extra de genes del croiroso•na 21 origine a.!_ 

teraciones en el desarrollo del cerebro y de su potencial; en consecuencia 

todos los niños con sfndrome de Down son, en alguna medida, f'.entalrnente de 

ficientes. 

:10 <:>t•I claro el modo en que la trisomfa 21 afecta al cerebro. Lo más-­

fácil e~ p~nsar que le impide desarrollarsl! en forma y complejidad norma-­

les. En r·I ~lndrome d~ Down la cabe.za es alc¡o uiAs pequeña y aumenta de ta­

nar10 con un ritmo mh lento hastd los 3 .iño~.; el r.recimíi,nto disminuye a -

partir de Q~J edad. A los 15 año~ tantn ~1 v~rón cono ld muj~r tienen la-­

cabeza, y en consecuencia el cP.rcbr0, del tJm,liiu del de un niño nonnal de 

do•, y medio arios de edad. No obstante, ,i pesar de qtll' el tamaño de la ca-­

b•:ld ~-; relativamente pequeí1o en proporción con el resto del cuerpo, no -­

conH1tuye una caractr,rfst1ca que llame dernJsiJdo 1.1 atención. 
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Como en todos los niños, también en el afectddo por el sfndrome de 

Down, el desarrollo mental corre paralelo al crecimiento del cerebro. Es­

te, en el momento del nacimiento, tiene un desarrollo Incompleto, pero en 

la medida en que el cerebro se desarrolla velozmente en los primeros a~os 

de la vida, el niño se capacita para hacer cada V(•i 111:.s cosíl5. ~. dctero1i· 

nado nivel del desarrollo cerebral, empieza a sonreír, luego aprenderá a­

rnntarse y a caminar y, más t.ir·de aún, a hablar, a presclndir de los pañ!!_ 

les y a vestirse solo. En el curso de la Infancia, a medida que se lo pe_r: 

mite el nivel progresivo de 5U desarrollo mental ,el niño aprende nuevas -

habilidades y pasa, desde lds simples actividades n~trlces a otras m~s -­

complicadas corno la de hablar, escribir, resolver ¡¡roblemas, hasta lograr 

la adaptación social ~ la Independencia. 

En los niños con síndrome de Down el índice de desarrollo mental tien­

de a disr1lnuir al ritmo del retardo en el éesarrollo cerebral. Es impor-­

tant!sirno alentarlos y a¡udarlos para que al menos, logren alcanzar el -

nivel m.íxlmo que su ~aJo potencial les per'IT1ite. Es importante recordar -­

que dicho limite ~~til 111.irr.ado por el desdrrollo cerebral y que no convie­

ne forzarlo. Nin9ún ni no e~ iqual, y las posibilidddes de cada uno son dl 
ferentes. Existen grand•·~ d1forencias en el <Jr•do de defir.iencia <r,cntal ,. 

desde el profundament" afect,1.10, h·J<;ta aquel qui• pn'~enta un C. l. de 60 y 

aún más. PHo la may0rfa queda dentro de ciertos limites. 

Al nacer un niño con s!ndrorre de Oown, la prob.1hll' deficiencia ""'ntal­

no siempre re~ulta manifiesta p~r.1 quienes lo rod~,111. Se le observe. ~lqo 



flojo, con poca fuerza en las articulaciones y escaso tono muscular. Quiz~ 

no tendrá dificultades para alimentarse, y aunque la succi6n es algo d~b11 

la madre podrá amamantarlo. Al principio mostrará vivacidad, pronto podrá­

mantener erguida 1 a cdbeza y comenzará a barbotear y a sonrefr i>n 1 a 1111 \m,1 

etapa de un nifto normal, La capacidad para sentarse y laminar se desarro-­

llará más tarde que en nti'"JS nonnales. 

Los niftos con 5fndrome de Down que pr;rmanecen en su casa adel.intan, ªP!!. 

rentemente, con mayor rapidez que aquellos internados en institutos p,1ra -

deficientes mentales. Corno ejemplo y de acuerdo con una estadística recie~ 

te, los niños criados en su casa caffilnaoan a los 2 ano~ ~n un 4~;; a los -

3 años en un 781 y a los 5 años en un 95~. Los criados en instituciones -­

dieron las cifras siguientes: a los 2 anos ninq~n nt"o caminaba; a los 3 -

años sólo caminaba ~1 3~, y a los 5 años ~l 34•. Com mue•;tran éstas ci--­

fras, los criados en su propio hogar apre~den a caminar n.ucho más temprano 

que los Internados, dunque a la eddd de S .inos la mayor!.1 de ésto> üitlmos 

tambi~n camlndha. Por lo tanto ld mJy0rfa de los niílos con slndro~e de 

Down tienen capa~ldad para caminar, 3"nqu~ PSt<1 adqutsici0n depende en 

gr,rn medida del rn•~·J1o ambiente y del estímub que rPclbon. 

El nino con slndrome de Down aprende a hahldr cnn mayor ••traso que a -

c.1minar. En ¡¡rtm.,r tór:alno, el ntno debe entender· el sentido de ],Vi pala-­

bras, saber lo que quiere e•presar y comprender lo que se le contesta. El­

nrno con '>fndrome •leºº''"· criado en su c,1sa, dlcP. palabro" <1 los 2 ó 3 -­

años. T.11.,hfón ,1quf hay qranrjes variacione>. 1\lqunos dicen p,1hbras al año-
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pero otros lo hacen a los 7 u 8 años. El niño criado en una institución -­

quizá pueda más tarde aprender a utilizar algunas palabras, pero el cont.i~ 

to personal necesario para incentivarlo, sobrepasa, al parecer, las pos!_ 

bilidades de una institución. 

En su casa el niño afectado po<Jr'<I realizar pequenas tareas, si se lo eJi. 

timula y se le enseña. Por lo gentral se trata de actividades simples que­

exigen una coordinación ojo-mano y considerable repetición y práctica. 

Generalmente aprende a vestirse ~olo, a comer solo, a acostarse , a na­

dar, a poner la mesa¡ barrer las hojas; pero las actividades que requieren 

una coordinación ojo - mano más fina, el uso del lenguaje y otras más in­

telectuales, es muy diffcil que pueda realizarlas. Aún desp1Jés de los 13-

años hallará dificultad en tareas que le exijan independencia y responsa-­

bilidad; no será capaz de leer o escribir correctamente, ni conducir un -­

vehlculo, ni cuidar un niño más pequeño que él. Parece como si no alcanza­

ra la maJ11rez y el dfsernimiento que logran los demás con los años y la e~ 

peri enc:1 a. 

Un adole:.cente o adulto con sfndrome de Dm~n tiene, por lo general, la­

ínteligencia de un nrn<J pequeiio. Pese a que en los primeros años parecía -

activo y vivaz, r,J ritmo de adelanto de~r~cc qrJ<11Julmente. El C.!. prome-­

d1o de n1iios y ,1dul tos con slndrom•• de tlown se Pncuentra entre 25 y 50. E~ 

to no significa que los sujetos se deterioren con el paso de los a~os, si­

no que no n¡,rntienen el ritmo inicial ya que 1le<¡.1n a su nivel ni.lximo de -­

dr:sarrollo intelectual niucho ;inte:; 1u•! las personas normales. 
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El adulto afectado puede aprender algunas cosJs que supondrían una d1-­

f1cultad para un niño normal. Algunas familias residentes en zonas rur.lle~ 

consfguferon enseñar a éstos niños a manejar un t.r.ir,tor, a realizar taro~s 

doméstfcas y aún sencillos trabajos de carplnterln. 

El hecho que quizá revista mayor importancia ns que el desarrollo so--­

c1al de los niños con sfndrome de Down ~upera en ? 6 3 aAos a su desarro-­

llo mental. En consecuencia, parecen más fntcl lgnnt<'s de lo 1ue son en reQ_ 

lid ad, y se manejan fác i lm~nte con e 1 med 1 o y 1 as personas que 1 os rcdean. 

A menudo, se adaptan al grupll fam'.liar, slemp"'' que la f~mllia esté --­

preparada para ésta adaptación. En general se lor. rihs~rva ale~rcs, amables 

y activos; si bien muchos muestran tendencia a la tr•rquerJad. Tienen un g:1~ 

to especial por la mfmlca; les gusta ioiitar a los rl•!<n~s y ésto facilita la 

enseñanu de buenos rc{)cales, haciéndolos compcrta•·s1! cornQ >us hermanos o -

como 11,1:; niños allegados a ellos. Les agrada sent.ine a la ~ .. sa con el -­

resto Jp la familia, participar de su~ ~al idas, concurrir a escuelas o ce~ 

tros especializados con otros niños. 

Los nfi'los con sfndroml! de Down manifiestan aprecio por su medio, su fa­

milia, sus Juguetes, sus camaradas de juer10>; ~on propensos al buen humor, 

que Hl•lnt i enen toda su vi da, a1mqun en fo¡-¡-,¡ "1 'i<l puer1 l. Claro que no t:XP~ 

rlrnent.1n la carga que, con la adole>cenci" y ¡,, adultez, si1;11ten c.isi to­

das la~ µersonas. No sienten la presión dr. •;uper,,,.,~ ~n los er.tudlos, de -

hacer fr~nlo a la educación y sostén dP. un~ familia, r!e p1ocurarse aseen--
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sos en un trabajo, porque jamás llegan a tener el grt1do de responsabil i-­

dad y madurez para ello. Por eso, su vida es simple, sin complicaciones y 

sus emociones son menos intensas. A veces están tristes, contentos, eno.f~. 

dos o airados, como cualquiera, pero sus can:blos de humor no son durade-­

ros. También se encuentran aplacados sus instintos sexuales y su agresivj_ 

dad. 

La terquedad es la caracterlstica más desa~radable de su personalidad. 

Sue 1 en ser muy obstina dos y decididos a hacer 1 o que 1 es parece. Represe!!. 

ta para ellos un gran placer escuchar música, cantar, bailar o tocar un -

i ns trurnento mus i ca 1 . 

En ténnino medio, el C. l. de los niños con sfndronie de Down internados 

acusa 10 ó 15 puntos menos que el de los que vi ven en un ambiente fami---

1 iar. Los primeros años de vida son los más importantes rara el niño con­

éste síndrome porque es entonces cuando el r1tmo de su progreso es máximo 

y observ1rr™Js qu0 el niño que pasa los 3 6 4 primeros a~os de su vida en 

su prop11, rwgar logrará mucho rr:,1s que el internado desde el roomento de su 

nacimienvi. Sf entonce> el primero es colocado en una institución, aún a­

sf s'merM.I a los internados, aunque el ritmo dr; su progreso decaerá con­

mayor rapidez que sl hubiera permanecido en el hogar . 

Qui z.l lr, m~:, ¡,,,µurtante es que el niño con ~. fndron1t• de Oown nace con -

un t1?mperarrn1to ale<¡rr. y agradable y ésto contribuye a la fol icldad de-· 

lo~ dem.\s, tanto como .1 la suya propia. 
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e) P r o b 1 e m a s f f s c o s i m p o r t a n t e 

que acompañan a sfndrome de-

O o w n 

,· 
Ahora hablaremos de los problemas ffsicos más graves que tienen rela --

ción con dicho sfndrome. Si bien no son caracterfsticas comunes, se obser-

van con mnyor frecuencia en los ni~os con sfndrome de Down <]ue en los nor-

males. 

Susceptibilidad a las infecciones: A 1"enudo los niño$ con sfndrome -

de Down, sobre todo los muy pequeños, tienen cierto déficit en su mecanis­

mo de defensa contra las enfennedades infecciosas. Tienen propensión a las 

infecciones pulmonares (Neumon!a), o intestinales (Gastroenteritis). En --

tiempos pasados e~te tipo de infecciones, sobre todo las pulmonares, era -

la principal causa de muerte en el recién nacido c'~ sfndrome de Oown. Ac-

tualment1; ellas son menos comunes, en gener.ii. Las modernas drogas antibi~ 

ticas han reducido en 9ran medida las cifr,Vi de 111ortalidad por neumonfa, y 

los niiios con éste ~!ndrorne responden al tratamiento tanto como los norMa-

les. 

Problemas cardiacos: En un 30% a 40i de ni11ns rnn dn'1rc!",e de Duw11 -

P.! desarrollo del corazón es incompleto. Comú1vnm1te queda un orificio en-­

tre dntios lados del corazón, donde normalmentr! dditó hJt,erse formado un t!!_ 

bique. 51 el or1f1c1o es muy grande, el func1on~m1ento Jel corazón será de 
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ficiente y el niño mostrará letargo e inactividad. El médico puede detcrrnJ. 

nar, poco después del nacimiento, si existe ó no algún defecto cardiaco lfn 

portante. Si el defi:cto es mfnimo, desaparecerá con el tiempo o no tendr;1-

consecuencias sobre el crecimiento, la salud, ó sobre las actividades ful~ 

ras del niño. Cuando la conformación del corazón es nor1<1.1l, lo> problemas­

cardíacos durante l ·l infancia no deben ser causa de preocupación. 

Problemas del tracto intest1nal: Alrededor del 4% de los ntños con -

sfndrome de Down tienen un desrrollo incompleto del tracto intestinal, que 

puede localizarse en distintas regiones. A veces se trata del bloqueo del­

es6fago ó, caso más comGn, en el duodeno (que se presenta en el 2.41 de -­

los niños con síndrome de Down). También puede tener Und posfcitin anómala­

la parte inferior del intestino grueso, o tratarse de la ausenclft del ori­

ficio anal. El bloqueo en la porción superior del aparato digestivo es ca!!_ 

sa de vómitos desde el inicio de la vida del niño afectado. El bloqueo por 

debajo del ~stómago hace que el abdomen del infante se agrande, y los vómi 

tos comiPn1an el prlr:iero o se<¡undo dfa de StJ vld.i. r.omo las alteraciones -

del desarrqllo del tracto Intestinal ocasionan por lo comGn al1una dificu! 

tad en la dlimentaci6n norm,11 q en el movimiento del intestino del nlño,e­

lla suele ser la clave de que algo funciona mal. 

Las dff1cultadcs aparecen durante los primeros d!as ó, a lo sumo, dura!!. 

te lJ~ pri""''d" s1:illd1!<1; dP la vida. '.)i han pas~Jo lo~ primeros 1ocses y no­

se observó problema al•¡uno en el desarrollo del int•!stino, es poco proba-­

ble ~u aparición tard1a. 
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Uno de cada ocho infantes con síndrome Je Down muestra una pequeña pro­

tusión del ombligo (Hernia umbilical) que no constituye problema serlo. 

Problemas de la visión: Los problemas de lJ visión son relativ~monte 

comunes y de di·1ersa importancia. A menudo lrny tendencil al estrabismo por 

la falta de desarrollo de 1.1 coordinación oc1Jlar, El estrabisrr() se corrige 

con el ttompo¡ pero si no ha desaparecido cuando el niílo Llene uno o dos -

años, se twlicará la intervención quirúrgico para SIJ corrección. 

Los problemas oculares rn.1s comunes son los errores de refracción, como­

la miopía, que se corrige con anteojos. M~s adelante pueden observarse op~ 

cidades del cristalino (Cataratas), pero l'•ll'd vez se encuentran desde el -

nacimiento. 

Otros problemas: La leucemia, el crecimiento Incontrolado de leucoc.!_ 

tos, de desenlate generalmente fatal, se observa en el !~de los niños c0n 

s fndrome de Down. Por l ll común es de 1 t 1 po ,1r1udo y aparece en 1 os 2 6 3 -­

primero> arlo•, de vfda ¡ por tanto su ries~rJ 1•5 menor con el avance <''.! la -

edad. l1 infonte let1cémico no sobrevive ~ino .1l'1unos meses sin tratamiento 

y, con ~~tn, puede vivir un ann o dos ~as. 

El 0.5X de lo~ nl~os cr¡n slndrome de Down presentan fisura labial 6 fi­

sura <lel paladar', otro ¡:;presenta anormal i<i.i·lns del pff' ("Pie Zambo") que 

a veces P•ra ~u corrección, requiere la colDfíll lftn de yeso. 

Alrededor del 15'! de éstos niños pre~•mt.1n ~lgún tipo de problema de 

conduct.1. í.•; rlifícll determinar con exactitud 1.1 causarle listos problemas, 

sobre toJo en c~sos de deficiencia mental. A vucas es la con~~cuencia de -
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la situación familiar, de indiferencia o inseguridad; otras, de la 111i~f11.1 

tensión que impone la existencia en un mundo nonnal. Muchos otros c,J<;o~­

obedecen a alteraciones del desarrollo cerebral que afecta su conducta. 
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C A P T u L O I I 

"P LA e A DEN To - B A e TER 1 ANA" 

a) Def1nf cf6n. 

b) Formación y Composfci6n de la Placa 
Dento - bacteriana. 

e) Materia Alba (DifP.renciaci6n con la Pl!_ 
ca Dento • bacteriana). 



a) O e f i ni e i 6 n • 

La placa Dento-bacteriana es un depósito blando, amorfo, granular --­

que se acumula sobre las superficies, restauraciom15, y dlculo dentarios.­

Se adhiere finnemente a la superficie subyacente de la cual se des--­

prende sólo mediante la limpieza 11\l?C~nlca. 

En pequeñas cantidades, la placa· no es visible, salvo que se manche-­

con pigmentos de la savidad bucal 6 sea teñida por soluciones reveladoras 6 

comprimidos. A medida que se acumula se conviert~ en una masa globular vis.i_ 

ble con pequeñas superficies nodulares cuyo color varia del gris y gris ama 

rillento al amarillo. 

La placa aparece en sectores supragingival~s, en su mayor parte sobre 

el tercio ginglval de los dientes, y subglngivallll!!nte con predilección por­

grietas, defectos y rugosidades, y m~rgenes d~~bordantes de restauraciones­

dentar<las. 

La placa dento-bacteriana se deposita sabre una pelfcula acelular fo~ 

mada previamente, que se denomina pe l fcul a adqul rlda; pero se puede formar­

tambl én dfrectamentr• ~obre la :;uperficle dentario. l.a pel!cula adquirida es 

una capa delgada, lisa, incolora, translúcida, rtlfu>~m<>ntc distrlbuída so-­

brr; 1 a corona, en CM ti da des a 1 go IT1dyore~ cerca rlr: \ .1 ene l.1. En 1 a corona,­

se contlnúa con los componentes superficialc~ d~l ~'..tnJlte. Al ser te1iidas -

con agentes coloriintes, aparece como un lustr~ rnp..rf1ct.1t, coloreado, p~l.L 

do, delgado, en contraste con la placa granul11r' t~~ilf~ m~s profundamente. 
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La peltcula se forma sobre una superf1c1e dentaria limpia en pocos -

minutos, se adhiere con firmeza a la superficie del diente y se continúa­

con los prismas del esmalte por debajo de ella. 

La película adquirida es un producto de la saliva. No tiene bacte---

rías. 
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b) F o r m a c i 6 n y e o m p o s i c i 6 n d e 1 a 

P l a c a O e n t o - b a c t e r i a n a • 

La formac l 6n de 1 a p 1 aca comí enza por 1 a apo~ ir i ón de una c.i ra ún Ice 

de bacterias sobre la pelfcula adquirida o la sup•!rflcie dentaria. Los 1111-

croorganismos son unidos al diente: 1) por una n~trlz adhesiva interbacl~­

rlana, 6 2) por una afinidad de la hidroxiapat1ta adamantina por las glucQ_ 

protelnas, que atrae la pellcula adquirida y las bacterias al diente. La -

placa crece por: 1) agregado de nuevas bacterias; 2) multiplicación de las 

bacterias y 3) acumulación de productos bacterianos. Las bacterias se man­

tienen unidas en la placa mediante una matriz interbacteriana adhesiva y -

por una superficie adhesiva protectora que producen. 

La velocidad de formación y la localización varfan de unas personas­

ª otras, en diferentes dientes de una misma boca y en diferentes ~reas de-

un diente. 

La composición de la placa dent.Hia consiste principalmente en micr.Q_ 

organismos prullf~1-dntes ¡alguna~ c~lulas epit~lial1>~, leucocltris y macr2_ 

fa']os en una matriz intercelular adhesiva. Lo~ sólidos orqAnicos e inorg~­

nicos constituyen alrededor de 20 :Z: de la placa; el resto rs ~qua. Las baf 

t~rias constituyen apro~.imadamente 70 % del ffillt.erial •;óliilo y 111 resto es-

rn.i tri z i n te rce 1 u 1 ar . 
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Matriz de la placa. Está formada por un contenido orgánico e inorgá-

nico: 

a) Contenido orgánico. El contenido orgánico consiste en un comple­

jo de polisacáridos y proteínas cuyos componentes principales son carbohi­

dratos y protefoas, aproximadamente 30% de cada uno; y lfpidos, alrededor­

del 15'.l;; la naturaleza del resto de los componcntP.s no está clara. Repre-­

sentan productos extracelulares de las bacterias de la placa, sus restos -

citoplásmicos y de la rr:embrana celular, alirfll:ntos ingeridos y derivados de 

glucoproteínas de la saliva. El carbohidrato que se presenta en mayores 

proporciones en la matriz, es dextrán, un polisacárido de origen bacteria­

no que forma 9.5% del total de sólidos de la plac<1. Otro~ carbohidratos de 

la matriz son: el levfo, otro producto bacteriano pol 1s.1cfrido ( 4~ ) • ga­

lactosa ( 2.6X ). Los restos bacterianos proporcionan: ácido muriático, l.!. 

pidas y algunas proteínas de la matriz, para los r.uales las glucoprotefnas 

salivales son la fuente principal. 

u) Contenido Inorgánico, Los componentes inorgánicos más importan-• 

tes de la mdtriz de 1.1 placa son el Calcio y el Fósforo. con pequeñas can­

tidades de magnesio, ¡.otasio, y sodio. Están ligados a los componentes or­

gánicos de la matriz. El contenido inorgánico es m~s alto en los dientes -

anteriores inferiore~ que en el resto de la boca, .Y as! misrT'() es, por lo -

general, más elevado en las superficies 1 inguales, 

Bacterias de la placa. L,1 placa dento-b•ict.eriana es un~ sustancia vj_ 

va y <Jen1•r11dora con muchas rnlcro1..olonia~ de microorgani~mo:; en diversas e-
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-tapas de crecimiento. A medida que se desarrolla la placa, la poblac16n -

bacteriana cambia de un predominio inicial de cocos ( fundamentalmente --· 

grampositivos ), a uno más complejo que contiene muchos bacilos filamento· 

sos y no filamentosos. Como se observa en el siguiente cuadro. 
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Bacterias de la placa, porcentajes relativos a medida que madura la placa. 
---------------------------------------------------~-----------------------o a 

Microorganismos l 2 3 4 7 9 14 2B 28 6 rn<'ís dfas 

Cocos facultativos gram - 28 
Estreptoco•:n~: 46 50 69 39 51 36 43 50 17 - 27 

S. mutan~ 
S. s.rn~uh 
Otros 3 4 

Es tdÍ i 1 OCOUJ'; Pocos 

Bacilos facultativos gram - 24 
Corynebacter1 um (fila- 3 8 9 
mentas difteroides) 
Nocardla (dffteroide - 6 .5 .2 .1 23 
aerobio) 
Odontomyces viscosus 

3.5 Cocos facultativos gram -
Neisseria 9 12 8 17 10 2 5 4 2 - 3 

Bacilos facultativos gram -
Ninguno 

Cocos anaerobios gram -
Peptoestreptococos 

Bacilos anaerobios gram -
Leptotrichfa Buccalfs 

( fl l ¡¡montosos) 
Actinomyces (difteroide 

t 11 amentos o) 
A. nn"~ l und 1 
A. 1 Srílcl i 

Cocos ~nacroblos 9ram -
Veillonelld 

Bacilo~ anaerobio~ vram -
Esp irl 1 os 
Vibriones 

o 

1.4 

fusobacterias (filamentosas} 
Bacterofdes (filamentosos) 

Espiroquetas an•~robfas 
r¡ram -

l 
o 

3.7 

15 

1.4 .1 

1.5 2 

18 23 

1 o 
o o 

14 12.5 

13 2 17 

1.2 .o .3 

4 

11.5 
2 

28 

2 

o 
13 

18 
6 

6 
6 

10 

2 - 4 
4 

0.1 
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Arquitectura de la placa dento-bacteriana. Los primeros dfas, líl pl~ 

ca aparece como una trama denáa de cocos con algunos bacilos, con exclu ·-­

s ión de casi todo otro microorganismo. Cuando la placa madura, los filarner:i, 

tos aumentan gradualmente mientras los cocos decrecen. rn la superficie 1!1_ 

terna, se disponen de una "'tru-:tura en forma d& e111fidl Izada en grupos sep~ 

rados por cocos. A medida que se acercan a la superficie, los filamentos -

se presentan aislados y con distribución regular, y colonias de cocos se -

acumulan en la superficie. 

Papel de la saliva en la fonnación de la placa. La saliva contiene.!!. 

na mezcla de glucoprotefnas que en conjunto se denominan mucin1J. No se i-~ 

dentificaron todas las glucoprotelnas salivales; pero se componen de pro-­

tefnas conbinadas con varios carbohidratos. Las enzimas producidas por las 

bacterias bucales descomponen los carbohidratos que utfliznn como al lmen-­

to. 

Papel de los al irn<!ntos ingeridos en la fonnaclón de la placa. La pl! 

ca no es un residuo d" los alimentos, pero las bacterias de la placa utfll 

zan los alimentos 1n•;r;r1dos para formar los componentes de la matriz. Los­

alimentos que más se utilizan ~on aquellos que se difunden fSc1lmente por­

la placa, como los azúcares solubles: sacarosa, glumq, fructuosa, malto­

sa, y cantidades menorr.~ de lactosa. Los almidones, que son molécu1.1s mlís­

grandes y mrno> difusiblcs, tambi~n sirven comúnmente como sustratos bactg_ 

ri anos. 

Diversos tipos <Je bacterias de la placa tienen l.i capacidad de pro--
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-ducir productos extracelulares a partir de allmentos lngerldos. Los pro-­

duetos extracelulares prlncipales son los pollsacárldos dextrán y leván. -

De ellos, el dextrán es el mlís importante, por r.1_1 mayor cantidad, sus pro· 

piedades adheslvas que pt1erlcn unir la placa al diente, y StJ relativa inso­

lubilidad y resistencia ,1 la destruccir:ín bacterlnna. El dextrán es µroduc.J. 

do a partir de la sacarosa por los estreptococo~, especialmente por S. Mu­

tans y S. s.1nguls. Asimlsmo el dextrán 'e fonna ,1 partir dP. otros azúcares 

y almldones, pero en cantldades pequeñas. 

El lcván, un componente mucho menor de la matriz de líl placa, es ge­

nerado por Odontomyces vlscosus, fll amento aerobio grampo•; í'. i vo, y por 

el ertos estreptococos, producto bacteriano, el lcvSn es ut11 i lado cort'Q ca.r:_ 

bohidrato por las bacterias de la placa en ausenci,1 de f•_l<!fttes c~6genas. 

Dieta y fonnación de placa. La placa se forma con rr.o¡or rapidez du-­

rante el sueño, cuando no se ingieren aliir.entos, que despu~s de las comi-­

das. Ello pu~de deberse a causa de la acción mecánica de lo~ alimentos y -

el mayor fluJo salival durante la masticaci6r,, ~ur• impiden la formación de 

la placa. La consistencia de la dieta afect• ,¡ la velocidod de formación -

de la placa. Esta se forma con rapidez en dietas blandas, mientras que, a­

limentos duros retardan su acumulación. 

Importancia de 1.1 placa dento-bacteriana. l .. 1 Importancia de la placa 

dentobacteriana reside en que ésta constituye el fnctor etifJlógico princi­

pal de la caries, aingivitis y enfennedades parodontales, y constituye la­

etapa primaria del cálculo dentario. 
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e) M a t e r i a A 1 b a • 

La materia alba es un Irritante local que constituye una causa corniín 

de ~lngivitls. Es un deµúsito amarillo o blanco ~rls~cco blando y pegajoso 

algo n~nos adhesivo que la placa dentobacterlana. La materia alba se obse~ 

va sin la utilización de sustancias reveladoras y se deposita sobre super­

ficies dentarias, restauraciones, cálculos, y encfa. Tiende a acumularse -

en el tercio gingival de los dientes y sobre dientes en mal posición. Se -

puede formar sobre dientes previamente limpiados en pocas horas, y en pe-­

rfodos en que no se han Ingerido alimentos. Es posible quitar la matr.rla -

alba mediante un chorro de agua, pero se precisa de Ja limpieza mecAnlca -

para asegurar su completa remoción. 

La materia alba es una concentración de microorganismos, células ep_L 

tellales de~camadas, leucocitos y una mezcla de protc!nas y l!pidos saliv!!_ 

les, con pocas partfculas de alimentos o ninJ11na. Carece de una estructura 

interna regular como la que se observa en la placa dento-bacteriana. El e­

fecto Irritativo de la materia alba sobre la encfa orobablemente nace de -

las bacterias y sus productos. Asimismo, la materia alba ha probado ser t~ 

•ica cuando =e lrryectd a animales de experimentact6n, una vez destrufdos -

los componentes b~cterianos por el calor. 
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C A P T U L O V 

"CARIES DENTAL" 

a) Def1n1c16n. 

b) Aspectos Clfnicos. 

e) Etfologfa. 



a) D e f i n i c i 6 n • 

La caries dental es una enfermedad que causa desmineralización y des--· 

trucci6n de los tejidos dentales. Este proceso ocurre no ~olamente en la -

corona del diente, sino también sobre la superficie de la rafz cuando es -

expuesta. 

Existen varias teorfas sobre Ja causa de la caries, pero ninguna ha po­

diéo ser demostrada de forma completamente convincente. 

Así pues al definir é;ta enfermedad es aún necesario apoyar:;r; en una -­

descripci6n clínica, la cual tiene por objeto diferenciarla de todas las -

demás enfermedades con las cuales pudietét ser confundida. 

Al utilizar la cavitación como criterio para la caries, queda el diag-­

nóstico dlf•¿rencial limitado a la atrición y abr.isión quP pueden producir­

cavidade5, pero sin ablan<.1amiento de tejido dental, y J la erosión, que es 

un proceso raro que causa cavld~des poco profun1as en forma de platillo -­

con poca o ninquna socavaci6n de las ~aredes. 

Aunque es bien ~abido que la cavltaci6n de la corona es precedida por -

un punto hlonco o 1n.inchado, <.ie opacidad r:n el <~s111aJtr,, por ahora rernlta • 

imposible distinguir í?stos puntos m1crosc6plcamenh~ de los puntos opacos -

de hipncalclficaclón de origen evolutivo. A~f pues. no e• posible utilizar 

6ste es~odio para unJ finalidad de definict6n. 
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b) A s p e c t o s Clínicos. 

La caries dental está caracterizada por la for111.icl6n de C3Vidades en 111 

corona <1~ ios dientes, comenzando por la superficlt? del esmalte y penetrari_ 

do el esnMlte y la dentina, la cual sin trataml,.nto p1iede llegar a afectar 

la pulpa. 

La caries ocurre principalmente en las sup~rficies oclusales donde co-­

mlenza en las fosetas y fisuras, en las superficies interpro1lmales, en -­

las regiones cenicales de la corona clfnlcd. tn pacientes mayorr•:, ~on mi­

gración de las enclas, también se encuentra cdrles en las reglones cervic~ 

les de las raíces de 1os dientes que ataca el <:~mento o la dentina, según­

cuál de los dos esté expuesto en la unión de corona y ralz. En resumen, -­

puede haber formación de caries en cualquier parte donde haya estancamien­

to d;; al lnuintos. Aunque la caries también se ha descrito en terceros JT(lla­

res no ''rupc1011,1do~. es muy poco probable que· (»to or.•Jrra sin que haya una 

comun!c~cl(ln con Ja cavidad bucal a trJvés de la cual pueda entrar alimen­

to y ~''~<ldr' estancado. Gcneral;ne~te se aceptJ que la caries dental no ocu­

rre sin 'I"'' haya formación de placa. 

En Ja~ ~uperficic~ accesibles donde pucdnn ~or observadas, las lesiones 

apar<«:"n ¡wlrnf"ro como or;Jcldadcs blanquecin,J'i en el esmnltr., ;¡ contlnua--­

c16n o~urre rugosidad de la superficie del esm~lte, aunque óste estadio es 

probablr:nx,ntr: hrcve y tiene lugar justa111ünt.e anle5 de que se de~integre la 
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superficie. La dentina se afecta bastante antes del desmoronamiento de la­

superficie del esmalte, se torna blanda y con aspecto de cuero y luego p,1r_ 

tfr.foa en el proceso de cavftación. Los cambios dentlnales socavan el es-­

malte, que tiende a romperse, aumentando el tamaño rle la cavidad.· Estos -­

cambios t.imbién penetran hacia la pulpa. 

Los primeros estadlos de la enfer11wd.1d ~0n asintomáticos y los síntomas 

solamente ocurren después de la cavitación. El primer signo suele ser do-­

lar al comer dulces, en ocasiones a ésto sigue dolor al ingerir alimentos­

y bebidas calientes 6 fríos y diversos slntomas de pulpitis y p~rodontitis 

Sin embargo, es sorprendente que muchos pacientes con grandes cavidades, -

algunas veces varias, no tienen síntomas. Esto tal vez se deba al progreso 

lento de las lesiones que dejarla tiempo para el establecimiento de reac-­

cfones prütectoras. 

En la caries de la raíz, la formación de una cavfd'd es generalmente -­

más lent~. No hay socavación, excepto qul1As ~n el esmalte vencino, la ca­

vidad ti1•ne torma de ,,lat.illo. 

Las lt•siones ce1"'1icales y las lesion~s de la ralz est~n frecuentemente­

modi fiLddJ> por el cerillado transversal de los dientes que provoca la a-­

brast6n de los tejido~ •blandados. 

las lesiones oclus~les e interproxlmales pueden extenderse por otras 

superficies del diente. 

Alqunas veces, el proceso de la caries paruce quQdar detenido. En el • 
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esmalte, ésto se observa en lesiones cervicales, desde las cuales se ha r~ 

traído la encía, o en la superficie interproximal de un diente cuyo vecino 

ha sido extraído. Estas lesiones aparecen como puntrs blancos o manchado~­

que no muestran ningún progreso. En tales casos el diagnóstico de caries -

es discutible ya que no se hil formado ninguna ravió~ó; pero híly una buen.1· 

base para un diagnóstico a causa de la localización. Estas lesione5 puednn 

ser reactivadas y desarrollan cávitación si son otra vez asiento de una e1 

tancaci6n de alimento por alguna causa, por ejemnlo, por un.:. dent..1dura que 

ajusta mal o por un gancho. 

El método clásico para diagnosticar la carie~ cor1sl~te en utilizar una­

sonda afilada con la cual se detectan las rugosidades de la superficie, a­

hl,rndamiento y cavitación, aunque hoy dfa se us.1 c,¡da vez ~s la radiogra­

ft.1 con aleta de mordida para detectar las leslor1e~ interproximales. A ca!!_ 

sa de la conforlTl<lción del esmalte oclusal es dificil detectar la caries o-

clusal antr'• de que lrl dentin,1 5ea irivadida con bcl'Jtante cxtcn'".ión. Las 1g_ 

siones int<:rproximale<o <,(' rr:.rnlfiestan muchas veces como zonas cónicas de -

radiotransparencia certana~ al punto de contacto que solamente afectan a -

parte de 1 esmalte. Aunqut: purden estar lejos de 1 a dentina, se ~a demos tr! 

do qu~ 5í se 1etcct.rn P"r J,; r'dúiuyrafía de aleta de mordida, la dentina • 

estfi invariablemente afectada. 

Ll d114n6stico diferencial de la caries es bastante Importante. Las o-­

tras le~iom!~ que producen cavitacl6n como ya lo hablamos mencionado, son: 

la abr<lslón, c>roslón y n::;orci6n idlop.Hlca. Es poco probable qur. la abra-



si6n se confunda con caries porque las lesiones tienen forma de platillo y 

estfo tapizadas por dentina dura pulida. Tampoco P.S probable que la r~r,or· 

cl6n idiopltica se confund~ con caries porq11e penetra al esmalte desde ~rn 

tro. Por otra parte, es muy difícil distinguir la erosión y la caries, ya· 

que sus cavidades pueden tdpizarse con dentina y 0s10<11te ablandados y e'.~ • 

diffcil definir ésta lesión. Las dificultades para ~l diagnóstico suelen· 

ocurrir en reglones cervicales, donde la cavidad lnvad<! P.1 esmalte o la -­

dentina. L.1s cavidades por P.rosión suelen ser múltiples, pero como la def1_ 

r.ición de erosión no es muy r.lara, aunque se dice que tiene origen químico 

su diagnóstico diferéncial ~s muchas veces diffcll. 

Es especialmente difícil hacer un diagnóstico dlfvrencial entre caries­

del esmalte antes de la cavitación, cuando aparecl'! cor.io una opacidad blan· 

ca, e hipominerallzaclón de desarrollo del c~malte, q1Je tambi~n aparece CQ. 

mo un punto blanco localizado cuando se debe a cau~as locales. Es complet! 

mente imposible distinguirlas clfnicamente. Generdlmente se supone que las 

opacidades <¡1u• ocurren en zonas susceptibles son caries, y que las que ap~ 

recen en las superficies libres son hlpocalcificacfones.Esto es una suposl 

ci6n razorMlile desde el punto de vista de la terapia, pero no lo es para • 

un diagnóstico cientfflco. 
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e) E t i o l o g f a • 

Herencia. Como la caries es una enfermedad tan frecuente, result4 •• 

muy aiticil investigar el papel que juega la herencia. Serla sorprendr:nte· 

si no jugara algún papel dictando uno o más de los factores que intervi•~ .. -

nen en la cariogénesis, pero los datos disponibles en el hombre son esca-­

sos. 

Diabetes Mellitus. La diabetes mellitus es una enfermedad que según­

muchos, puede causar un incremento en la caries dental, posiblemente a ca~ 

sa de su conocida asociación con la excreción de glucosa en los casos no -

controlados. Actualmente, los datos disponibles no apoyan la opinión de -­

que la diabetes es cariogénica. Esto quizá se deba a que la mayorfa de los 

paciente~ rliabéticos se estabilizan pronto mediante una dieta que probabl~ 

mente es n11•cho menos cariogénica que la di et~ nonnal. 

Stress Psicoló\¡ico. Varios autores han sugerido recientemente que el 

stress psicológico quizás influya en 1,1 cari(1~,;11~sis. Los datos disponi--­

blcs, aunque muy escasos, indican que no existe t31 relación. 

Carbohidratos. E~isten actualmente numerosos datos tanto humanos co­

mo anim,1lcs, indicativos de una estrecha rel,1ci6n entre la cantidad de ca!:_ 

bohidrdto~ consumidos y la frecuencia de Cdrics dental. 

La m~.Jor ev.1lu<1ci6n de la posición act1h1l rir: los carbr;h1dratos y la· 
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caries dental parece ser: 

J) que no hay ninguna pru»ba de que la caries ocurra cuando falt.rn lo>­

carbohidratos en la dieta, 

2) que hay muclms datos indicativos de una estrecha asociación entre la 

frP.cuencfa .Je caries y la cantidad de carhnhíc1rat0~ con~umió;;, e;pecial""'!.!. 

te del tipo refinado, pero la relación no es .ibsoluta, 

y 3) quu en algunos casos el carbohidrato puede ser consumido en cantida­

des con~lderablf'S sfn causar mucho incremento en la caries. 

Todo ésto sugiere qur el carbohidrato refinado ~s un factor importa!!_ 

te en el origen de lá caries dental, pero hay otros factor1~'.> que pueden e­

levar o modificar s•• ~fecto. 

V1tam1 nas. Hay una l Itera tura abundante qu~ i ntent.~ r!!l ac ionar 1 a d~ 

ficiencfa vitamfnica con un aumento de la frecuencia de caries pero, como­

la llldyorla de las investigaciones en seres humanos, ésta Información es n~ 

gativo n d'ldOSd. iln h,1y ninguna prLeba dt• relac15n cr.tre vft;11nina A. y fre­

cuencld de caries, n1 existe prueba de que las deficienci~s del complejo -

de vitd111l11<1 Bode'·'''' componentes infl..,yan ~n dic'1a frecuencia. 

La v!tJrninü qui: 1r~l:; atención hu ~·ecibldo ha ~ido ld vitdmlna ü y su­

rclación con la urtes dent,11. Se han redlizarlo varias investigaciones, p~ 

ro ~n la mayo.-!~ de éstas los detalles sobre ·~1 contenido de 1.1 dieta son­

incompletos, pt'rr> la mayor parte de los dato•, di>ponihle' -;u9iercn que ia­

deffcfcncia de vit,1,.i1ria Den la dicta de ni~os µequeños, probablr,mr:nt(• COf!. 

duce a caries :i q11,., "" tales ca>o~. la adicil\n rJe vitarntn.1 O a la dieta -

durante 1,1 pri..'c>r,1 infancia puede reducir la frecuencia de caries. 
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Minerales. Desde hace mucho tiempo se ha sospechado r¡ue los niinera-­

les de la dieta pueden ser importantes para modificar la frecuencL1 tf•: la­

caries dental. Entre todos los minerales, se podr!a esperar r¡ue dcfltlr!n-­

cias de Calcio o Fósforo pudieran influir sobre la frecuencia de CJrfe~. -

Sin embargo, a pesar de muchas investigacionc~, nQ hay ninguna ~r~cb.: ver'· 

dadera de que ~ualquiera de éstos mineral~s cause un aumento en la frccue~ 

cia de la caries dental. Cuando se nan locall2ado y corregido tales defi-­

ciencias, no se ha podido mostrar una reducción en la frecuencia de ca---­

ries. 

El oligoelementc de la dieta, probablemente m,ís in;portante, en rela­

ción con la caries, es el Flúor. El esmalte moteado ya era ccnocido mucho­

antes de ~ue se descubriera que lo originaba el flúor en el agua de beber. 

Se hablan hecho varias observaciones acerca de la frecuencia de la cartes­

en tales dientes, y se mostró una menor frecuencia de caries en pacientes­

con di~ntes moteados. 

VolumP.n y Velocidad del Flujo Salival. Mucho'> investigadores c;cen -

que el volun~n de la saliva secretada y su velocidad de flujo son inver~a­

n1(:nte proporcionale5 a h fr<>r••Pnci~ <J~ caricc.. f<lr.,liit'.11 ir<.ri :;id~ registra­

dos muchos casos de xerostomfa donde hubo caries fulminante, pero uno de -

éstos casos es especialmente interesante p1Jr<;u0 la di>fiinción afer.taha 1;nj_ 

CdmPntc a la glándula par6tlda izquierda y '~lo se observ6 caries e•tensa­

en lo~ dient<'s del lado izquierdo. f.<.r.o•, r<"<lil tados C1.»-r1•spond"n c>trecha­

rn<;rt te ,¡ los 1~ncont.rados en ,rn i ma 1 es y no •.abe dudJ dr que una rr•,!ucc i ón 1 !! 

S3 



tensa del flujo salival aumenta la caries. 

pH. A pesar de una larga serie de Investigaciones d1seffadas para mo1 

trar una relación entre la susceptibilidad para c~ries y el pH salival, éi 

ta relaci6n no ha podido ser demostrada. 

Bacteria~. A pesar de todas las pruebas, no hay una indicación clara 

de un microorganismo causal. Hay datos indicativos de una relación entre -

lactobacilos, tanto de la saliva como de la placa, y caries dental, pero -

ésto dista mucho de ser completo. Tawbfén hay una relación entre estrepto­

cocos en la placa y caries dental, pero ésto no es aplicable a los estrep­

tococos en la saliva. 

Estancamiento de Alimentos. Como se ha indicado anteriormente, la C! 

ries dental aparece en zonas en lds cuales existe estancamiento de la comí 

da, sin embargo, l'l estancamiento d•~ .11 imentos y restos no significa forzQ. 

samente la ocurrencia de caries rlent.11, ya que muchos dientes parecen ese! 

par de la misn1,1 J pe-;;;r de la e•l~t••rici,1 dP zonas de estJncamiento. En al­

gunas bocas se encuentcan pocas o nlti•)1m.i le~ión carios.i a pesar de una hi 

giene muy deficientf!. Sin embar~o. lu halilf.ui\I ,,~ r¡u1~. cuanto mdyor es el­

eslanc.imicnto tanto má~ elevada ser~ ld frecuencia de Cdt·ies. 

Algunas ·;eces •,e oLs~rva Cdr1e~ en lo·. vértk,•s de lils cúspides mol!!_ 

re~ y en ocasiones ,~~lo -;e considcri1 com µrw'btt dr~ u11.1 c~11·lcs sin estanc1}_ 

mient'). Al exarninar v.)r·ius lesion"'. •le {,Sf.1• tipo hpn~ls ·~ncontrudo si~mpre­

una pequeila dr.µresión hipo11lástlc,1 "" r·l vfrllce d(~ 111 dl'pide. 

Es seguro que la t•ri•~ no ocurr~ 5ln estancamiento o, tal vez dicho 
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con más precisión, no hay pruebas de que ocurra en ~stas circunstancias. -

Placa. Las placas son fundamentalmente depósitos de muc1na desnatur~ 

!izada precedente di! la saliva. Los restos alimenticios y m1croorganisrnos­

intervienen en su deposición y pueden aumentarlas cuando ya se han fonna-­

do. Las pl acns son deposita das con mayor facfl i dad y en mayores can ti dad es 

en las zonar, de estancamiento, aunque algunos investigadores piensan que -

se forman también en menor grado, como finas pellculas, sobre todas las S!! 

perficies sólidas, naturales o artificiales, dentro de la boca. 

Como las placas aparecen en superficies dentales carfosas y no cariQ 

sas, se ha intentado demostrar diferencias constantes entre éstas superfi· 

cíes. La única diferencia constante encontrada ha sido en r~lac1ón con la-

capacidad amortiguadora de las placas 

tantement" mayor en las bocas inmunes 

tibl es il Lt c.ir·i es. 

Se ha demostrado que ésta es cons­

la caries que en las bocas suscep-

Estruct•Jril Dental. L.1 importancia de la estrucL1ra dental coim fac-­

tor en la producción de caries despertó el Interés de muchn~ l11vestigado-­

res, de::de que fué recanocirJ,1 por :.!iller en 1897 quien observó '.lna cansid~ 

rabie variación en la susceptibilidad de la superficie .J,.ntal •l ataque -­

por ~cld05, Una revisión de todos los datos que ~e hJn abtenldu de éstd~ -

investf(¡.1(:!~Jl1f.!'j rh,rCCC indicar que los grados fl~f10", inten':.O') di: iJnonnal \ .. -

dad estr•Jr.t.<irJl 1H1eden estar relacion,1dos con un •Hll':rnt.n de 1.1 frecut!ncta­

de carie:;, ;1tmq110 ~sto no siempre ocurra. Estas •».cl'prlones ~011 de prc•er 

ya que lo cMiO')~ne~is requiere varios factores .1drm.l•. de una r!structurn • 
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dental susceptible. Es bien sabido que los dientes afectados por una fluo­

rosis muestran poca susceptibilidad a la caries. Se ha comentado sobre la 

frecuencia aparentemente baja de la caries dental en la amelog~nesis imper 

fecta, donde los dientes tambl~n pueden rn:istrar una hlpomineralizac16n in­

tensa. Estas dos observaciones parecen sorprendentes si la caries es una -

simple desm1neralizac16n. 

Se ha senolado que, dentro del mlsrn:i esmalte, la zona superficial 

del esmalte normal es mucho mcis resistente contra la dcsmineral1zaci6n C! 

riosa que las capas más profundas. 
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CAPITULO V 

" E N F E R M E O A O E 
P A R O D O N T A L E S " 

a) Etiologfa. 

b) Clas1flcaci6n. 



a) Etiologfa. 

Los factores que ejercen influencia en la salud del parodonto se el!!, 

sifican eri : Extrfnsecas (Locales) e lntdnsecas (Ststl!mHicos). 

Las causas Extrf nsecas Incluyen los factores Inconscientes y funcio­

nales correspondientes a masticación, deglución, y fonación. 

Las causas lntrfnsecas son importantes pero resulta más d1ffc11 com­

probarlas. 

En el rromento del tratamiento debe orientarse fundamentalmente hacia 

la eliminación o corrección de los factores extrfnsecos en ausencia de e-­

tiología intrfnseca demostrable. 

Las causas lntrfnsecas se pueden dividir en: factores demostrables y 

no demostrables. Algunas enfermedades demostrables han sido asociadas con­

parodontopdlf.J5. Se incl,,yen en ellas: diabct••s no controlada, leucemia, -

deficienclo~ nutricionales potentes, carrbios ••nd6cr1nos en embarazo y pu-­

bertad, mononucleosis infecciosa, stn>ss e hiJH!r~ueratosis. Los factores -

de desequilibrio rnetaból leos menores no son denYJstr.1blf's, aunque influyan­

en la respuesta del huésped ante una agresión. 

fa~tores Etiológicos o Complicantes de Id Enfermedad Parodontal: 

r-actore$ Extr1nsecos (Locales). 

A) Bactcrlano5; 

l. !'laca. 
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2. Cálculo. 

3. Enzimas y productos de descomposición. 

4. Materia alba. 

5. Residuos de alimentos. 

B) Mec6ni cos; 

l. Cálculos. 

2. lmpacci6n y retención de alimentos: 

a) Contactos abiertos y flojos. 

b) Movll idad y dientes separados. 

c) Dientes en mal posición. 

d) Mecanismo de cúspide imrelente. 

3. Márgenes desbordantes de obturaciones, prótesis mal diseñadas 

o desadaptadas. 

4. Consistencia blanda o adhesiva de la dieta, 

5. Rcspirdclón bucal, cierre Incompleto de los labios. 

6. Higiene bucal Inadecuada. 

7. Hábitos lesivos. 

8. Método•, de tr'.i t.1mi en to dental 1 nadecuados. 

9. Trauma accidental. 

C) B~ctertano~ y mednlcos combinados; 

l. Cálculo. 

2. Margen desbordante. 

O) Predisposición anatómica: 
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l. Hala alineación dentaria, llllll posición, anatomfa alterada. 

2. Inserción alta de frenillos o músculos. 

3. Exostosfs o rebordes óseos. 

4. Relación corona-rafz desfavorable. 

E) Funcionales: 

l. Función insuficiente: 

a) Falta de Oclusión. 

b) Masticación indolente. 

c) Parálisis muscular. 

d) Hfpotonicidad muscular. 

2. Sobrefunci6n y Parafunc16n: 

a) Hipertonicidad muscular. 

b) Bruxism:i. 

e) Trabamiento y Rechinamiento. 

d) Trauma accidental. 

e) Cargas excesivas '>obre dientes pilares. 

Factores Intrínsecos (S1stemáttcos) 

A) Demostrables: 

l. Disfunciones Endócr1nas: 

a) De la pubertad. 

b) llel embarazo. 

e) Posmenopaúsfcos. 
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2. Enfennedades metabólicas y otras: 

a) Deficiencia nutri cional 

b) Diabetes. 

el H1perqueratosis. 

d) Neutropen1a cfclica. 

e) Enfennedad debilitante. 

3. Transtornos psicosomáticos o emociona 1 es • 

4. Drogas y venenos metálicos: 

a) Difenilhidantoína. 

b) Efectos hematológicos. 

e) Alergia. 

d) Metales pesados. 

5. Dieta y nutrición. 

B) llo Demos trílb 1 es: 

l. ResistenclJ y reparación insuficientes. 

2. Oef1c1encias nutr1cionales, en~c1onales, y metabólicas, ho~ 

na les: 

a) Fatiga. 

b) Stress. 
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b) Clasificación. 

El Parodonto es el conjunto de tejidos que forman la estructura de • 

sostén de los dientes, y está const1tufdo por: 

Encfa. 

Hueso Alveolar. 

Ligamento Parodontal y 

Cemento. 

Las enfermedades parodontales comprenden aquellos estados que afec~­

tan en primer lugar a los tejidos parodontales. 

Una clas1f1cac16n de éstas enfennedades es la siguiente: 

l. G1n•Jlv1tls: 

a) Crónicas. 

b) Agudas. 

e) lfiperpUs1ca. 

2. Per1odont1t1s. 

3. PP.r1odontos1s. 

4. Trauma Parodontal. 
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l. Gi ngi v1tis. 

a) Crónica. 

Es la más común de las enfermedades do la encfa, es de dis­

tribución universal, afecta tanto a niños como a adultos. 

Manifestaciones Clfnicas: La encfa tiene un color rojo azulado 

puede o no perder su textura de puntilleo; el contorno marginal se pierde; 

la tenninación del margen gingival est~ aumentado; la adherencia epitelial 

permanece en su sitio normal; la profundidad de la cncfa se encuentra au-­

mentada dando la apariencia de falsas bolsas, debidas al crecimiento de la 

encia y no por la migración de la adherencia epitelial; su consistencia la 

puede o no perder. Caracterfsticamente se encuentran: sangrado, con estfm.!!_ 

lo o sin él; exudado, seroso o purulento; la gingivitis crónica es indolo­

ra. 

Tratamiento: Este consiste en la eliminación de la causa lo---

ca 1. 

b) Agudas. 

b.l. Gingivitis Necrosante Ulcerosa. 

Los organismos causantes de ~sta gingivitis son: un Vi--­

brio, un bacilo (Bacillus Fuslfonn1o;), y una e5plroqueta (Spirochaeta Vin­

centi). Generalmente el stress es un estado prr.d1sponcnte, porque, se SUP.Q. 

ne, en el stress hay vasoconstricción y por tanto, sccresión de adrenalina 

y no hay suficiente irrigación, afectando ,1s! a 1n papfla 1nlt!rdentaria. -

Manifestaciones el fn1cas: En la pap11a intr.rdcntar1a aparecen-
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ulceraciones, dándole la apariencia de un cráter, recubiertas por una mem­

brana grisácea que, al retirarse, deja expuesto tejido conjuntivo. Esta ul 

ceración es dolorosa y sangra fácilmente. Hay halitosis 6 aliento fét1do -

muy marcado debido a la sustancia necrosante existente; puede haber: fie-­

bre, malestar general, sialorrea, lifoadenitis regional. 

Tratamiento: Reposo, administración de lfquldos, y la adminis­

tración de Salcoccryl por vfa endovenosa o intramuscular cada 12 horas. 

b.2. Gingivitis Herpética. 

Esta gingivitis es causada por el virus Herpes Simple. 

Manifestaciones Clfnicas: La encfa se presenta con zonas loca­

lizadas eritematosas, en éstas zonas se fonnan vesfculas que al romperse -

forman una úlcera. Estas úlceras aparecen con frecuencia en la superficie­

de labios, carrillos, piso de la boca. El paciente puede presentar: fle-­

bre, malestar rwneral, sialorrea, linfoadenitis rr.'Jional. Esta ginglvitis­

cs contagiosa y e• mAs frecuente en los nlftos. 

Trat111nli!nto: Es slntom<Ítico. 

b.3. Gln~lvitis Estreptoc6cclca. 

Esta es causada por el Estreotococo B Hemol!tico. Este t.!_ 

pode gingivitis, y en ocasiones , estorn<Jt1tis, e-. muy raro. 

Mdnl festaclones Clfnicas: La encfa sr. encuentra r.iuy roja, tu~ 

facta y doloro•;Q; pero no hay sangrado. La lnfld111o1cl6n no se llm!t4 a la -

encfa, sino qu~ ~e oxtlende a la mucosa. Se encucnt.ra con 1114yor fr~cuencia 

en los nll\o~. 
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Tratamiento: Es a base de antibióticos (Penicilina, Tetraclclj_ 

na). 

b.4. Gingivitis Gonoc6ccica. 

Es causada por Neisseria Gonorrae. Presenta el mismo cua­

dro clínico que la gingivitis Estreptocóccica. También es rara de encon--­

trar y el tratamiento es, igualmente, a base de antibióticos. 

c) Hiperpl~slca.(Flbromatosls Gingival). 

El crecimiento fibroso exuberante de la encfa, acontoc~ en de­

terminadas circunstancias: después de la administración de drogas como el­

Dilantin; en ciertas anomalfas genéticas (Fibrosis glngival hereditaria), 

siendo de origen desconocido (idiop~tico). 

Manifestaciones Clínicas: En todos los pacientes la encfa es -

firme y ffbro'>a y cubre parcialmente las coronas de los dientes. Estos, en 

casos graves, ¡;uNlen estar comp 1 etamente cubiertos, e incluso pueden mi--­

grar. Como la encfa estS 11<¡rnndada, se forma un espacio subgingival profu!l 

do o pseudobolsa. 

Del 10 al Ju't d1• los pacientes que reciben Difeni lhidantofna -

sódica (Dilantin) para control ~e su epilepsia, presentan éste tipo de gi!l 

givitis. El mecanismo de e~~ hiprrplasia es desconocido. Aunque otra~ dro­

gas corno la Meff!nto!na (Mes~ntoína), han sido utilizadas en el tratamiento 

de la epilepsia, el Dilantiri ,,., mucho m.1s eficaz. Por /?~.ta r~ión, el tipo­

de f1bromatosi5 descrito rs, ~menudo, Inevitable. 

Otro tipo de hlpr.rplasia de la ench es la llamada: lliperpla·-
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sfa Gingfval Heredftarfa. Este estado se parece a la hfperplasfa por Dllarr 

tfn, tanto clfnlca como mfcroscóplcamente, pero se diferencia de ella por­

su carácter hereditario y porque puede estar vinculada con otros defectos­

del desarrollo, tales como Debilidad mental e Hlpertrlcosls. 

Un~ hiperplasla gingival sin causa conocida, se denomina: Fi-­

bromatosis ld1opátlca, y es, escenclalmente, idéntica a la antes descrita. 

La Hiperplasl4 ginglval tambi~n puede producirse en quienes respiran por-­

la boca y suele limitarse, entonces, a los dientes anteriores. 

Tratamiento: El tratamiento de todos los tipos de gingivitis -

Hiperplásica, es la Ginglvectomfa, seguida de periódicas revisiones. SI rg_ 

cidiva, es necesaria la reesc1si6n. 



2. Periodontitis. 

La Periodontitis es un proceso inflamatorio que abarca a la en-­

da y planos más profundos del parodonto. 

A éHe proceso se acompaña la presencia de verdaderas Bolsas 

Parodontal11~ y de~.trucción ósea, éstos dos siqnos constituyen las -

dos caracterfstlcas clfo1cas más importantes de la enfcnnedad. 

La r.;1usa principal de ésta enfermedad es la Irritación local, -­

(por irritantes como la placa dentobacteriana, el cálculo dental, restaura­

ciones defectuosas, etc.). 

Manifestaciones Cllnlcas: Cllnicamente, la Periodontitis .se ca-­

racteriza por: cambios en el color de la encla, edema, hiperplasia, presen­

cia de verdaderas bolsas que pueden exudar pus cuando se las comprime, mov.!_ 

lidad dentaria. Radlográficamente se observa resorcifü1 ósea, que se hace a­

parente por una reducción en la altura de los tabique~ Interdentales e ln-­

terradicul~r~s. La p6rdida de la cortical ósea, en la cre~ta alveolar, le -

da un asprcto cóncavo o áspero; en las zonas interdentales puede haber re-­

sorción vertical de hueso y un adelgazamiento de lo~ tabiques óseos. 

Mer..irlf<,mo de Desarrollo: Una irritación loc,11 en el espacio sub­

gingtval produte Inflamación de la encfa (gingivitis); en tanto que persis­

ta la causa dr la 1rrilación existirá la lnflamac1611 c¡11e se asocia con deg!!. 

neración de te.jldo, ocasionada por enzimas proteolftlc:.H de las bacterias y 

los leucocito•, ril'11tr6filos. De éste modo se destruyPn las fibras qlngivales 

de la membraM pP.rl1Hl6ntlca, inmediatamente por deb.1,jo del espacio subgln--
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gfval. Tallilién se destruyen Jos cementoblastos de la zona, y la formación 

de cemento cesa. En éstas circunstancias, Ja adherencia epitelial crece a 

lo largo de la superficie de cemento denudado; a medida que gana profund.i_ 

dad, su porción coronaria se separa de la supr.rflcfe del diente. Asf es -

com:> el espacio subglngival se profundiza inlclfodose la formación de la­

bolsa period6ntica. Paralelamente, con el aumento de su profundidad, se ! 

cumul3n m.1s desechos alimenticio~. placa dcntobacteriana, <'le.; la infla­

mación continúa hacia phnos !Ms profundos, se rle~truyen más fibras ging.i_ 

vales y una zona de cemento queda al desnudo. Además, en su avance hacia­

el ápice, la inflamación llega a la cresta alveolar y la resorción del -­

hueso comienza. El extremo apical de la adherencia epitelial prosigue su­

crecimiento a lo largo del cemento denudado, mientras su extremo ccrona-­

rio se separa cada vez más de la superficie dentaria y el ciclo continúa. 

Las bolsas period6nticas se clasifican Pn: 

a) Bo 1 sas Supraóseas. Son a que 11 H •!n las cua 1 es e 1 fondo de­

l a bolsa (14 adherencia epitelial), se encuentra coronal a Ja cresta al-­

veolar. 

b) Bolsas lnfra6seas. Son aquelld'. en las cuales el fondo de­

de la bolsa está en una posición m.Ss apical qtm In cresta alveoldr. 

Las bolsas tnfraóseas se pueden clnsiflcnr en: 

Bolsa Jnfraósea de pared. 

de 2 paredes. 

de p11redcs. 

de 4 paredes. 

67 



Tratamiento: El tratamiento de la Per1odont1t1s es el Legrado y 

la el1minac16n quirúrgica de la bolsa periodontal. 

3. Per1a~ontos1s. 

La f'~rlodontosis es una enfermedad degenerativa de los tejidos· 

parodontales, c.uya existencia no se acepta universalmente. Se observa Pª!:. 

ticularmentr, en el Medio Oriente, asf como en el Lejano y Cercano Orien-­

te. En las primeras etapas se produce migración d•? los dientes y, como -­

consecuencia, diastemas, extrusión y maloclusión. 

Al principio el espac1o subgingival es poco profundo y no hay -

inflamación; en cambio, en las últimas etoµo~ dparecen repentinamente prg_ 

fundas bolsas, éstas ~r; forman en el lado a partir del cual el diente mi­

gra. Oespuf:~ de la forrnaci6n de la bolsa, aparece una inflamación secund-ª. 

ria, es d•,r.lr, a la parodontosis se suma una p.1rodontitis. 

~iHllo~¡ráficamente se pone de mai fiesto un ensanchamiento del e~ 

pacio perlodóntlco y una acentuada resorción vertical de hueso, que no -­

puede eY.pltc.ar~e sobr.; la base de factores ¡¡urMnentc locales. 

FIJ1<Jl111ente el ~1ueso de sostén 1r: dcHrllye y lo~ dientes se afl.Q.. 

jan y se plerd~n. 

Trntamicnto: El tratamiento d~ la Perlodontosls es local y sin­

tom,Hico. C•in~l~te en: un Legrado, ren<JCl6n qulrúrr¡tca de la bolsa, feru­

liiaci6n dr. lo~ dientes flojos y elimtnaci6n de cunlt¡utllr tr.wmatlsmo o-­

clusal. 
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4. Trauma Parodontal. 

Es la lesi6n producida por fuerzas mecánicas repetidas ejercidas 

sobre los tejidos del Parodonto, que rebasan los lfmltes fislol6glcos de -

tcl~r~ncia u~ ios tejidos, contribuyendo a la destrucción de los mismos. 

El Trauma Parodontal se divide en : 

Trauma Primario. Cuando se lleva a cabo en un parodonto sano. 

Trauma Secundarlo. Cuando existe lesión parodontal previa al 

Trauma Parodontal. 

El traumatlsiro lo podemos dividir en : 

Agudo. Un canbio brusco en la Intensidad o dirección de las fuer. 

zas oclusale~. y en: 

Crónico. Por ejemplo: Bruxisrno. 

los ca!l'bios que se llevan a cabo en el ?~rudonto por traumatismo 

son: 

En el llgatl'l!!nto Parodontal, durante el Trauma Agudo, se obser--­

van: en el lado de presión, hay compresión y, como consecuencia, aplasta-­

miento, hemorragia, trombosl> y necrosis. En el lado de la tensión hay es­

tiramiento, que a veces cau~a trombosis y desgarramiento del ligamento. 

En el Trauma Crónico, el ligamento Parodontal se ensancha y se -

man1ffostd cllnícamente por auJTY!nto de la mov1lfd,1d; puf~de haber hla11nlz.<! 

clón del L19a1Tl!'nto, y puedr~ ocurrir hasta la form,1cl6n de fibrocartflago,­

tamblén puede haber anquilosis. 
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En el Cemento, durante la fase aguda, se observan desgarros C! 

mentarlos y fracturas. 

En Ja fase crónica pueden aparecer cambio~ r~parativos como h! 

perplasia de temento, o cambios destructivos lle<¡ílndri hasta dentina. 

En el Hueso Alveolar : a la presión moderadd hay resorción, y en 

Ja Tensión hay formación de hueso. Durante la fase aguda, se dice que se -

produce necrosis en el lado de la compresión, y a éo;to sigue resorción ó-­

sea. 

En la Pulpa, se estimula la acción de lo~ odontoblastos y se for 

ma dentina secundaria, y, coroo consecuencia, la c.im,1ra y los conductos se­

van estrechando¡ podemos observar nódulos pulpares aislados y puede haber­

pulpitis, y hasta necrosis pulpar. 

ín la Encfa, durante el Trauma P.irodontal, no hay cambios. 

Durante el Tr,1uma Parodontal los sfntomas que manifiesta el pa-­

ciente son : no muer<fo bien, siente que sw, diente> estfo sensibles al IOCJ.!: 

der, hay contactos pr~111aturos, dolor en los maxll,1re;, dolor en la articu­

lación Tcmporomandibular, o chasquido de ésta, rPchinamfento de los di en-­

tes, ~lente los dientes flojos, que han canbiado d• lugar, que le cu~sta -

trabajo abrir la boca por la mañana. 

Lo; signos que observamos en el Traunr~ ·.nn : movilidad en forma­

pasiva y en forma .ictlv,i, migración de los d1entr,~. se pueden observar fo-
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-setas de desgaste. 

Radiográficamente se ve ensanchamiento del espacio del Ligamento 

Parodontal, y pérdida de continuidad de la lámina dura, y radiolucidez en­

la bifurcación. 
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C A P T U L O V 

" E P I O E M I O l O G I A B U C A L " 

a) Definición. 

b) Indfces Epfdemlo16gicos en O don-
tologfa. 
b. l. Indice e. r. o. o. 
b. 2. Indice c. e. o. 
b. 3. Indice l. 11. o. s. 
b. 4. Indice Parodontal. 



a) D e f f n i e i 6 n • 

La Epidf!mlologfa es 13 ciencia que trata sobre los factores y condf-­

cfones que doterminan la aparición y distribución de f.nfennedad, de Incapa­

cidad, de Ottfecto y Muerte entre los grupos de indfvlduos. 

La Epidemfologfa estudia también los patrones de dlfusf6n dP. las en-­

fennedades y dicta métodos y medidas de prevención p<lra el control de las -

enfermedades; también estudia el número de enfcnncd.11Jr;s present~s en un gr.!!_ 

pode individuos en un momento determinado ( Preval.,nr:la ) ; y el número de 

enfermedades en un perfodo de tiempo determl nado ( r recuenci a ) . 

Indice Epidemiológico. Es la expresión matemática de manlfestacfones­

clínfcas. 
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b) I n d 1 e e s E p 1 d e m 1 o 1 6 g i e o s e n 

O d o n t o 1 o g f a , 

Un estudio epidemiológico en Odontologfa, permite medir cunntitativa­

y cualitativnrnente las principales enfenredades bucales y su incidencia en­

un grupo de pohlación determinado, basándose en la historia natural de di-­

chas enfermedades. 

Para lograr una medici6n en un estudio epídr!lllf1J16r¡1co, es necesario-­

que se identifiquen los diferentes índices, código~ y criterios, para dete!:. 

minar en esa forma el grado de prevalencia de cada una de las principales -

enfermedades bucales y establecer un mecanisroo de acción, ya sea para prev~ 

nir 6 para r.nntrarrestar 6 inclusive reh~b11itar .i Je, p<Jci¡mtes que las P! 

dezcan (6 no). 

f\ contlriuaci6n Sf' plantear.fo los dtferr!nlt:-. lndtces para medir el gr.i!_ 

do de estadio, ausencia o prevalencia de le~ionn~ carinsa~¡ de higiene bu-­

cal, y de enfermedades parodontales¡ as! como c6~1qo~ y criterios de dichos 

índices. 
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l. Indice CPOD. 

Este fndice describe numéricamente los resultados del ataque de­

caries en los dientes permanentes de un grupo de población. 

Ei símbolo "C;; se refiere a 1 número de dientes pennanentes que -

presentan le~lones de caries no re~tauradas. 

El ~frnbolo "P" se refiere a los dientes pennanentes perdidos por 

lesiones car1osas. Este sfmbolo se subdivide en: 

l. Con el sfmbolo "E" se Indican los dientes extrafdos. 

2. Con el sfmbolo "El" se indican lo:; dientes con extracción in-

dicada. 

El símbolo ''0" se refiere a los dientes pennanentes obturados. 

Y, el símbolo "O" se usa para indicar que la unidad establecida­

es el diente. 

Por lo tanto, un fndice CPOD .,,. ~1 result~do de un estudio he-­

cho sobre un grupo de población, pard detr:rm1rMr la historia natural de la 

enfermedad, o sea, el número de unidades (Dientes) que se encuentran ataci!_ 

das por lesión cariosa. los que han •,Ido ru:nllrlos (extrafdos o con extrac­

ción indicada), y los que hun sido obturados. 

A través de una encuesta ut 11 i zanclo e 1 lnd1 ce croo, pueden ser -

estimadas las car.1cterlsticas de la car!r,s dentdl en nli\os y .1dolescentes; 

tambi~n puede ofrecer datos útiles para evaluar las actividades <le car~c-­

ter preventivo; asf como la planiffcación d•J pro9ramas de atención odonto­

lógica. 
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2. Indice e.e.o. 

Este índice se utiliza para describir Ja prevalencia de caries en 

los dientes temporales, en una población de nlnos ~ue pr~~~ntan dentición -

temporal. 

El -.fmbolo "c" se refiere al número de dientes temporales que pr~. 

sentan lesión carlosa no restaurada. 

El sfmbolo "e" se refiere al número de dientes temporales con ex­

tracción Indicada. 

El símbolo "o" representa el número dr: dientes temporales obtura-

dos. 

3. Indice IHOS. 

EstP. índice ha sido considerado corno un método para evaluar el e~ 

tadc :!e h1:¡1;';1e bucai de grupos de población. 

Lw. <:.iglas sl1Jnffican: Indice de Hl<J!r·ri~ Oral Slmµllficado. 

o~ntro del Indice ~e consideran prlnr.1p.1lrncnte dos aspectos: Pla­

ca Oentobacteriana y C5lculo Dental; por Jo qu" t,·.te Indice se divide en !!!_ 

dice de Placa y ~n Indice de Cálculo. 

P~ra obtener liste fndice se utiliza un 1ntJl~r superior derecho y -

un molar >uperior Izquierdo (16 y ?6); la cara labial del incisivo superior 

derecho y 111 labial del incisivo central inferior f11¡1derdo ( 11 y 31 ); y­

la card lln1¡ual del primer molar Inferior lzq11lerdo ( J6 ) y 1.1 lingual 

del µrlnwir mlar lnfl.?rfor derecho ( 46 ). ~i el df1mlr• ln11c~do j)ilrd el ex!!_ 

men no estuviese totalmente erupsionacfo o ~11 cncontrnr~ restaurado con cor.Q. 
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-na total, o presentara su superficie disminufda en tallldílo debido a caries 

6 a traumatismo, se debe sustituir por otro diente. Asf, en caso de no es­

tar el 16 se observará el 17 etc. 

Para cuantificar el grado de Placa Oentobacterlana encontrado en 

los dientes a nxamlnar se utiliza un código con los valores: 0,1,2,y 3, 

que significan lo siguiente: 

"O" Ausencia de Placa Oentobacteriana. 

"l" Presencia de Placa cubriendo no más de 1/3 de la superficie­

del diente. 

"2" Presencia de Placa cubriendo más de 1/3 pero no m.h de 2/3 -

de la superficie examinada. 

"3" Presencia de Placa cubriendo más de 2/3 de la superficie ex~ 

minada. 

Para cuantificar 1•1 grado de C~lculo encontrado en los dientes -

examinados se utilizan los ml•,mos valores anterior•!'. ( 0,1,2,3 ); pero con 

los siguientes significados: 

"O" Ausencia de Cálculo supra 6 subglnglv.11. 

"!" Presencia de C~lculo supraglnglval cul>rl~ndo no más de 1/3 -

de la superficie examinada. 

"2" Presencia de Cálculo supraglnglval y ~·itHJlnglval; pero en á­

reas alslnda~. 

")" Presencia de C~lculo ~upraglngtval cubriendo m<ls de 2/1 de· 
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la superficie examinada; 6 presencia de Cálculo subgingival alrededor de -

la región cervical del diente. 

En cada ca~a. en el de Piaca úentobacterlana y en el de Cálculo­

dental, se suman los valores obtenido~ ( 0,1,2,3) y la suma se divide en­

tre 6 (número de dientes observados }, obten1éndo~e dos resultados; uno -

correspondiente dl Indice de Placa Oentobacteriana, y otro al Indice de -­

Cálculo Dental. 

El índice no se lleva a cabo en dientes tr~111porales. Ademlís, el -

diente pennanente, para ser examinado, debe hacer ot;lusf6n con el antago-­

nista, si no no podrá tomarse en cuenta en el exalTl(!ri, 
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4. Indice Parodontal. 

Este índice está basado en señales visibles y clfnicas de enfer­

medad parodontal, en todas sus fases, para lo cual se requiere un mfnimo -

de instrumental para su comprobación. 

Par.1 el examen se formulan, para cada diente, la-. siguientes pr~ 

guntas: 

a) ¿ Existe gingivitis ? 

b) Circunscribe al diente 

c} Existe fonnación de bolsa parodontal ? 

d) ¿ La función del diente está alterada ? 

Para responder éstas preguntas describiremos 4 conceptos a conti 

nuación: 

a) La encfa en condiciones norm;sles es dr co1ur rosa coral, su -

textura da 1d aspecto ']ranuloso come de "cáscara de naranja"; de consiste.'! 

cia finne, rfyidamente adaptada al cuello de los dl~ntes; con el contorno­

marginal festoneado; el moryen gingival debe terminar en fllo de cuchillo; 

y con una profundidad hasta dP. 2.5 nm. 

Algún carrbio de color, textura, consistenci~, etc., nos indica -

que existe glg9111!1~ ( la enc!a se encuentra lisa y brillante, de color -

rojizo y al gtmas veces sangra.) 

b) Si la inflamación está presente y se encuentra alrededor del· 

cuello del diente, sobre la encía, y no sólo situadd M un solo lugar del· 
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c) A medida que el proceso destructivo avd11m, llega a estable-­

cerse en el ligamento parodontal, pudiendo existir 1~ fonnaci6n de bolsas­

parodonta les que contienen exudado sangufneo, resultando de ello 1 a reab-­

sorci6n del hueso alveolar. La existencia de bolsa se comprueba con una -­

sonda parodontol. 

d) Algunas veces, a menos que el proceso \~a Interrumpido, los -

dientes adquieren mg~H!!li!I!• debido a la pérdida dPI tr,j Ido de soporte (lj_ 

gamento parodontal, y hueso alveolar). con tendcnclo .1 •:migrar ocasionando 

alteraciones en la oclu5i6n Y ~~rgigª ~~ !ª fyg~iQ~. 
En éstos 4 conceptos está basado el lndic1! Porodontal. 

El código que se ul11 iza para éste fndice contiene los valores: 

0,1,2,6,8, y 9; éste código es para cada uno de los dientes y significa lo 

siguiente: 

diente. 

"O" U1;ggti~g. Ausencia de inflarmci6n de los tr:jldo5. (Sanos). 

"!" Gig9!YH!§ bll~ll· Presencia de infl,1m.1ci6n P.n la encfa libre. 

"2" G1Q9hHÍ§· la inflarnaci6n ci rcul!'.crlb~ compll'lamente al ---

'6" G1g9WW ~oc¡ {gi;ipg~!QQ g~ ~gl~a ( C';riQ~\lOULl~ l :Lo tnse.r 

cf6n epitelial fué destrufd,i y hay presencia de bolsa p.irodonlal. 

senta ll"Qvilidad, migración, supuración por el surco a presión diqftal, pllr-
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-dida de la funci6n masticatoria, etc. 

"9" Pérdida del diente. 
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" E S T U D I O E p o E H o L O G r e o 
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D A D p A R O D O N T A l R E A l l Z A • 
D O E N N I íl O S e o N s 1 N D R O · 
M E D E o o w 11 N A e 1 U O A O 

O E M E X I e o " 



En base a los fndfces epfdemfol6gicos odontol6gtcos ya mencionados.­

se realizó el estudio epfdemiol6glco de Placa Dento - bacteriana, Caries.­

Y Enfermedad ParodontJl, perm1t1~ndo medir cuantitativa y cualltativamerte 

dichas enferlll(!dades, asf como su incidencia en un grupo de 100 niños con -

Sfndrome de Down. 

Este estudio lo llevarnos a cabo en dos instituciones dedicadas a la­

enseñanza especializada en niños con Sfndrome de Down en la ciudad de M~xl 

m. 

Material e Instrumental utilizado pard realizar el estudio: 

Espejo. 

Explorador. 

Sonda Parodontal 

Pastillas Reveladoras de Placa Dento - bacteriana. 

Los modelos que·se utilizaron para ln obtención de datos para los -

diferentes fndfces, asf como los resultado-. de éstos -.on los siguientes: 
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MODELO QUE SE USO PARA OBTENER 
LOS INDICES CPOD Y e.e.o. 

Edad _____ _ Sexo-----
----r---------- -·---------< 

DIENTE CLAVE OBSERVACIONES 

--~11~=--=-~~~;.---+-----·-----·--------t 
13 - 53 
14 - 54 

¡._..;lc:;,5_-_.=.55::;......-+-------1-----·------·-
16 

f---"'17'--- ---+------+--·------··-···----·· 

1--.:::2c;.l_-.....:;.6;;..l ---;l----·----+------·-----ll 
22 - 62 -
23 - 63 

-· 24 - 64 
25 - 65 

. 26 
~27~---t-------r--------·-

31 - 71 ·32 - 7¿-----

=~i :-ff ~.f~~~~=-- -- - --------

__ _3_6 ___ ···-·l--·- -·· -·--·--------
_3_7_ ---1------· -----+--

41 - ª·~l_,.__ ______ ,___ __ 
. 42_-_0~·2 __ ,_ _____ _,._ --------< :¡ :-~-------+-----____ _, 
,_45-=-as 
--;rf) ----;n----+ 
------·- ··- . . . . ..... - .. - _, _ ___¡ 
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MODELO QUE SE USO PARA OBTENER 
EL INDICE PAROOONTAL 

Edad ---- Sexo -------

DIENTE COOIGO OBSERVACIONES 

11 - 51 
i---12 - 52 =13 __ _,5"'3ct--------+-------------
_r4 - 54 

f5 - 55 

\.-~2~1,__-~6~1+--------1-----------~ 
22 - 62 
23 - 63 

l---i2~4-_-.-6.,,...·' ¡-- _____ __._ __________ --

25 - 65 
26 

31 - 71 - :iz:--72---- ·--!------------
-- '¡;f - 73 -- .r.;---,-~.- .. 
- 35 :··75 ----------·--- ------------3(; ____ _ 

=-··sr--:· · ·--======--- ------------·- ·--
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MODELO QUE SE USO PARA OBTENER 
El INDICE 1 H O S 

-~ 

Edad Sexo 

-·--
DIENTE PLACA BACTERIANA CALCULO DENTAL 

---.......... -
1 6 

1 1 

2 6 

3 6 

3 1 

----· -
4 6 

,, 
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE c. e. o. 

Edad 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

EN 100 NIÑOS CON SINDROME DE DOWN 

CUYAS EDADES VAN DE 4 A 18 AÑOS : 

c. e. 

5 o 

_ ... __ 
o. 
·-
o 

·----·-
5 .27 o 

8. 72 . 71 .18 
--·----·-

4.42 .75 l.35 
- ·--· 

2.75 .40 o 
·---

3.46 1 .so o 

2 1.30 .20 
-

::-t :·-º-· l ' l. 30 ,___ __ ,. _____ 

o o 

13 .66 o o ---
14 .75 o o 

1 

15 l .75 o .25 

18 
1 

o o o 
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~~A-~--~f :1tI~ (~-,,,f ~~,1-~1~ 
E±~'-:. . ,~~ ·+· -,.-- -i=:-T-·· ... : ·, :~D--~ 
~- ' •. ~-~~Q_~~ .. \ -·-~\ :_'._ - .... ;~:-+ .! ; - ··+"~1~-!_,- .. T 

, -tt~~\:}¡.·;._:tL;~lj 
' 
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE C P O O 

EN 70 NIÑOS CON SINDROME DE OOWN 

CUYAS EDADES VAN DE 6 A 18 AGOS: 

~···----

Edad e p o 

6 1.27 .09 o -
7 1.64 o .35 

·----
8 1.62 .06 .06 

~---···~-

9 3.13 o .20 
...._, .. __ 

10 3.80 o o 
~--

11 2.20 .20 1 

12 7 o o 
·-

13 4 o .88 

14 J.75 .5 o 

15 4.50 1.25 1 

18 4 o 4 

88 
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PROMEDIO DE LOS DATOS DE 1 H O S (PLACA DEllTO-BACTERIANA) 

OBTENIDOS EN 70 NIÑOS CON SINOROME DE DOWN 

CUYAS EDADES VAN OE B A 18 AROS : 

Edad 1 H O S 

8 1.42 

9 1.94 
·~ 

10 1.96 

ll 1.48 

12 
1 

2.50 

13 2.25 
·~ 

14 2.75 
-·---

15 . 1.37 --
18 3.00 

96 
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE PARODONTAL 

EN 100 NIÑOS CON SINDROME DE OOWN 

CUYAS EDADES VAN DE 4 A 18 AÑOS : 

Edad l NO 1 CE PAROOOfiTAL 

4 .2 

5 .075 

6 .536 

7 .357 

8 .532 

9 .474 

10 .433 
,~ 

11 .294 

12 1.04 

13 .54 
----~· 

~ 
.927 

5 .33 

8 o 

911 
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C A P T U L O V 

e o N e L u s O N E S 



e o N e L u s I o N E s . 

Las siguientes conclusiones est~n basadas en los resultados de los -

fndlces obtenidos en ésta población. 

l. Se observ6 que la caries afecta al 88 % de ésta población. 

2. Los resultados del fndice C P O D fueron: 

e = 2.s2 
p • .11 

o • .35 

3. Los resultados dC?l frld1ce e.e.e. fueron: 

c.• 3.41 

e.• .so 
o.• .37 

4. El 25.04% de los dientes observados en éstos n!nos estaba afecta­

do por caries. 

5. De acuerdo al nivel socio-econ6m1co-cultural, se dividió a ésta -

población en 2 grupos : 
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El primero que corresponde a un nivel soc1o-econ6mfco-cultural al-

to. 

El segundo grupo que corresponde a un nivel socio-económico-cultu­

ral medio bajo. 

Los resultados de acuerdo a 6sta clasificación fueron: 

5.1 La Incidencia de caries fué mayor en un 27.651, en los ni~os -

que se encuentran en un nivel socio-económico-cultural medio bajo. 

5.2 El Indice de dientes obturados fué 26.14'.t mayor en el segundo-

grupo. 

5.3 El porcentaje áe dientes extratdos fu~ 541 mayor, también, en­

el segundo grupo. 

6. La incidencia de caries fué mayor en un 74% en los dientes poste­

riores temporales que en los temporales anteriores. 

7. La Incidencia de caries íué mayor en 1m 73% en los dientes poste­

riores permanentes que en los dir,ntes anteriores permanentes, debido a -

la forma anatómica de lo~ dientes posteriores. 

B. El fndice de caries rué ligeramente mayor en los ho~res (5.91),­

que en las mujeres (5.82) de ésta población. 

9. La presencia de placa Dento-bacteriana se observó en el 94% de 

ésta población 
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10. El Tnd1ce promedio de placa Dento-bacteriana fué de 1.83, que,·· 

de acuerdo al código del l. H. O. S., significa que la placa Dento-bacte -

riana se encuentra afectando a más de 1/3 de la corona de los dientes de -

é~tas nlílos p~ro sin llegar a abarcar los 2/3 de la misma. 

11. Tomandr¡ en cuenta el nivel socio-eco116rnlco-cul tural de ésta po -

blaci6n, el indl<:c de placa Dento-bacteriana fué 5.96:'. más alto en los ni­

ños de nivel socio-económico-cultural medio-bajo que en los niños de nivel 

socio-económico-cultural alto. 

12. La enfermedad parodontal afecta al 59% de ésta población. 

13. El fndice Parodontal fué de 0.4546, que es un indice muy bajo, -

ya que de acunrdo al c6rl1go del Indice Parodontal ~e encuentrJ por debajo­

del valor de !, equtvalentn a Gingivitis Leve. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en ~ste estudio se quiere ha -

cer hincapié en la necesidad existente en éstos ninos de fomentar su Hi­

giene bucal, tomnndo como base.principalmente, una m<Jtlvaci6n positiva di­

rigida, en prlnw'r lugar, hacia los padres de éstos nlno~ y al Cirujano De~. 

tista para que enfoqurm •,u atención a las medidas prt>v~ntiv.is rspecfffcas­

a tomar; ya qw:, grnn PM·te de 1 os prob 1 emas de 5a 1 urJ bue a 1 ex is ten tes se­

verf an .notáblc:m.,nte d1~rninufdos aplicando h Odontolor.¡fa Preventiva. 
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