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PROLOGO.

E£s nuestro objetivo llevar a cabo una investigacién -

aplicando nuestros conocimientos en una parte de la pobla -
ci6n de enfermos mentales y quf es la constitufda por nifos
con Sfndrome de Down.

E1 Sfndrome de Down es el mds comidn de los graves pro

biemas de desarrollo observados en un recién nacido. Ocurre
mds a menudo que los otros tipos especfficos de deficlencia
mental 6§ cualquier otro error particular en el desarrollo -
temprano. Por término medio 1 niflo de cada 640 nace cocn Sfn

drome de Down. La afeccién puede ocurrir en cusaiquier fami-

1ia, raza, 6 clase social. Ademis del sfndrome que ird 1iga

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

padecimientos comunes de tipo bucal que afectan a la pobla-

cién en general como son: LA CARIES Y LAS ENFERMEDADES PARC
DONTALES.

La poca informacidn que existe en nuestro pafs acerca
de la incidencia de &stas enfermedades en é&ste tipo de ni--
fios, es 1o que ha despertado nuestro interés para llevar a-
cabo un estudic epidemioldyicu acerca de las lesiones carig
sas, enfermedades parodontales, asf como de la placa dento-

bacterfana, que es uno de los factores etiolfgicos principa



-les de dichas enfermedades.

Una vez conociendo los resultados de dicho estudio --
podremos valorar en qué medida se deben aplicar los nive---

les de prevencidn para dichas enfermedades, tomando en cuen

ta tres factores principales:

Primero.- Que se trata de individuos con mayor suscep
tikflidad 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, presencifa de alimen -
tos variados, y diversas tensiones de Oxfgyeno).

Tercero.- Que la Higiene ocupa un lugar prepanderante

en el tratamiento de éstos individuos.

Esperamos se nos permita hacer éste estudio para pro-
porcionar informacibén sobre una enfermedad que cuando se --
descubre provoca en los padres de &éstos nifos, asf como en-
todo el ndcleo familiar un desequilibrio psicoafectivo.

Deseamos cooperar con la informacidn que &ste estudio
implique para el mejoramiento de la salud y de la higiene -
bucal de éstos niflos; colaborando de &sta manera. con aqué-

1las personas que dedican su trabajo, sus estudios y barte-

de su vida tratando de incorporar a &stos nifos a Ta socie-
dad.



"SINDROME DE DOWRN"
a) Definicibn.
b) ) Hirrsto‘r.?'la.
ié) ftié]ﬁgia;

d) “ Epidemiologfa.del Sfndrome de Down.



a) Definicidn.

E1 STndrome de Down es una alteracién cromosémica en la cual el nifip
nace con un cromosoma extra en cada una de las células de su organismo, y-
es precisamente éste cromosoma adicional el que motiva las alteraciones ff

sicas y mentales observadas en dichos pacientes.

John Langdon Down, médico inglés, describié en 1866 por primera vez-
las caracteristicas del sfndrome, por lo cual lleva su nombre. Para algu--
nos la denominacifn “Sindrome de Down" es anticuada y demasiado cientffica
para el comin y antiguo problema del mongoloide, pero ébundan las razones-
para proporcionarie a la afeccién una denominacidn mds precisa. La denomi-
nacién "nifio mongolofde" sugiere ya una relacién racial o ffsica con un -
pueblo oriental por su parecido meramente externo del rostro de los nifios-

afectados con el de mongoles auténticos.



byHistoria.

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 1lamativo,que seguramente no pudo haber escapado a los -
buenos observadores que fueron los médicos antiquos.Parece pues confirmarse
1a suposicién de que, efectivamente, se trata de un fendmeno nuevo apareci-
do por vez primera a mediados del siglo pasado.

Las primeras publicacfones proceden de Inglaterra,sélo mds tarde del res
to de Europa, y aGn mds tarde de América y continentes restantes.Hoy se sa-
be que el mongolismo aparece distribufdo por todo el mundo.

Luego 11ama la atencién que el mongolismo apavece en todos los estratos-
de 1a poblacidn; 11teralmente, tanto los principes como los mendigos y los-
estratos intermedios estdn afectados.No es pues un2 enfermedad de los po -~
bres 6 de los que ocupan una baja posicién soctal, ni tampoco de una deter-
minada zona geogrifica.

En Dinamarca,se sabe que el mongolismo ha ido aumentando constantemente-
desde el afio 1920 hasta 1945.Se ignora si el aumento se ha mantenfdo en los
aflos de posguerra, si no ha existido tal aumentc o s1 se ha nbservado una -

disminucién.Es de suponer que las condiciones dancsas no se diferencian de-

las del resto de Europa.



c) Etiologfa.

El1 hecho para que un nifio nazca con STndrome de Down se produjo antes 4~
en €] momento de infciarse el embarazo.Ocurrid durante el desarrollo del 4-
vulo o del espermatozoide o tras haberse unido ambos elementos en el momen-
to de la fecundaci6n.El acontecimiento fué un error que modificé el nlmero-
correcto de cromosomas propios de cada célula del embribn.

Un nifo con Sfndrome de Down nace con un cromosoma extra en cada célula-
de su organismo, y es-precisamente este cromosoma adicional el que motfva -
las alteraciones fisicas y mentales observadas en dicho sfndrome.Por lo --
cual creemos necesario hablar sobre cromosomas y su desarrollo para poder -
lograr una explicacién mis clara de la etiologfa de éste sfndrome.

Los cromosomas son pequeiifsimas estructuras que se encuentran en el ni--
cleo de cada célula.Existen 46 en total, o sea 23 pares de cromosomas en ca
da célula normal.Cada par se designa con un nimero, que va del 1 al 22; el-
par nimero 23 es el cromosoma sexual.

En la figura 1 pueden observarse los cromosomas de una nifla normal.Un ni
fio con sfndrome de Down tiene, por lo general, 47 cromosomas,con uno 21 ex-
tra agregado al par normal nimero 21.Esto se denomina Trisomfa 21.En la fi-
gura nimero 2 se muestran 1os cromosomas de una nifia con sfndrome de Down.

Un cromosoma est§ constitufdo por miles de"genes”.Este material genético

es importante para el crecimiento y el desarrollo de todo individuo,porque-
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los genes se paracen a una computadora, cuyo c6digo hace la programacién -
necesaria para que el organismo funcione.Los genes de un cromosoma traba--
jan junto con los genes similares de su cromosoma par,

Para trabajar convenientemente, Tos genes deben ser normales.Un gene al
terado programar§ un c6digo equivocade y provocard una modificacién on el-
desarroilo.E1 nifo con trisomfa 21 tiene genes normales en los tres cromo~
somas del grupo 21.También es importante que cada gene se equilibre armo--
niosamente con el gene similar del cromosoma par.

Desde que en el nifio con sTndrome de Down existen tres Jjuegos de genes-
del nGmero 21, en vez de los dos habituales, su equilibrio genético queda-

destruido y ocurren las alteraciones del desarrollo.

El nific normal recibe 46 cromosomas de sus padres.Veintitrés de ellos,-
uno de cada par, provienen de la madre y estin en el Gvulo.Otros veinti --
trés cromosomas, que formar&n el par, provienen del padre en el espermato-
zoide.Cuando el espermatozoide fecunda al &vulo, los 46 cromosomas se unen

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

E1 dvulo fecundado, que en su origen es una célula (nica, crece por un-
proceso de divisién celular; es decir, se divide en dos células idénticas,
éstas a su vez se dividen en cuatro, y asf sucesivamente.A medida que las-
células se dividen, van cambiando y arganiz4ndose para formar los tejidos~
y los 6rganos.Cada ver que una c&lula se divide, 105 cromosomas también lo
hacen.Cada cromosoma hace una réplica exacta do sf mismo, que queda adheri
da al punto de la estrangulacidn, denominado Centrdmero.Con la divisifn ce

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

6
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FIGURA 3, EN LA DUPLICACION DEL CROMOSOMA (UL SE PRODUCE ENTRE CA-
DA DIVISION CELULAR, CADA CROMOSOMA SE DUPLICA.EN £1. MOMENTO OE LA DIVI-
SION CELULAR LOS CROMOSOMAS SE SEPARAN EN EL PUNTO DE ESTRANGULACION -~
(CCNTROMEROD) ¢ CADA CELULA NUEVA RECIBE UN COMPLEMENTOQ CROMOSOMICO IDEN-
TICO. ESTA CIRCUNSTANCIA SE TLUSTRA CON UN SOLO CROMOSOMA,



cada uno de ellos integra la nueva c&lula, de modo que cada nueva célula -

tiene un juego completo de 46 cromosomas idénticos.

En el instante de Ta divisién celular, cuando los cromosomas deben dis-
tribuirse con acierto, se presenta el problema ocasionado por la trisomfa-
21. Lo que sucede, simplemente, n% un error de distribucién cromosémica.U-
na de las dos cé&lulas nuevas recibe un cromosoma extra nimero 21 y la otra
uno de menos. Los dem&s pares se distribuyen bien, con excepcién del nime-
ro 21. Durante el crecimiento del nifio y en el curso de toda su vida tie--
nen lugar innumerables divisiones celulares. Una falla de distribucién pue
de producirse en cualquier momento, pero Ta gravedad de su ¢fecto depende-
del instante en que ocurre. Cuanto mds temprano aparcce, mis graves serdn-
las consecuencias, porque ain las cé&lulas son escasas y todas las deriva--

das de una con trisomfa 21 serdn también trisémicas.

La generalidad de los nifios con sindrome de Down poseen una trisomfa 21
total, o sea 3 cromosomas ndmero 21 en cada célula. En éstas condiciones -
puede presumirse que o1 error de la distribucidn cromosémica se produjo en
el desarrollo del dvulo o del espermatozoide, o bien en la primera divi --

si6n celular del 6vulo fecundado. Por lo general resulta imposible determi

nar el instante en cada caso especifico.

EY error en la distribucidn cromosdmica es factible ¢n el Jesarrolio de
un dvulo o de un espermatozoide, porque cades wyno de ellos pasa varias divi
sfones celulares. En un principio, las células que serdn Gvulo o espermatog

zoide tienen los 46 cromosomas del padre. En un tipo de divisién caracte--



ristica de las células sexuales, los cromosomas se distribuyen de tal mane
ra que cada futuro dvulo o espermatozoide recibe un solo cromosoma de cada
par, es decir, 23 en total. Si los cromosomas nimere 21 no se distribuyen-
en forma adecuada y ambos van a una célula, entonces el §vulo o espermatn-
z0ide resuitante tendrd un cromosoma extra del par 21 y al unirse al Gvulo
o al espermatozoide del otro padre el Gvulo fecundado tendrd tres cromoso-

mas 21, destinado a producir un nifio con sfndrome de Down.

La segunda posibilidad es, que tanto en dvulo como el espermatozoide ---
sean normales, pero que en 1a primera divisién celular del 6vule fecundado
ocurra una distribucién defectuosa.

Una nueva célula recibe tres cromosomas nimero 21 (trisomfa 21) y las o---
tras reciben sélo uno.La célula con un Gnico cromosoma 21 ﬁo'puede funcio-
nar bien y muere pronto. La c&lula trisémica sequird multiplicdndose y to-
das las células del nifio en formaci6n tendrin el cromosoma nimerc 21 adi--

cionalt. £ nifio tendrd trisomfa 21 total y, en consecuencia, sfndrome de -

Down, ta) como se muestra en la figura 3.

En un 4 7 de los nifos con sfndrome de Down, los errores de distribuy---
¢idn pueden ocurrir en la segunda o tercera divisidn celular; por eso algu
nas células serdn normales y otras tendrdn trisomfa 21. Esta condicidn se-

denomina trisomia 21/mosaico normal, y puede observarse en el dibujo §. Un
"o e dstas condiciones tiene en algunas células un complemento cromosd-
mico normal y, por tanto, menos caracteristicas ffsicas y mejor desarrollo

mental que Tos ninos con trisomfa 21 total. £1 mosaico puede doterminarse-
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por estudios cromosémicos.

En otro 4 % de los nifios con sfndrome de Down, el cromosoma 21 extra se
fractura y su brazo largo permanece adherido al extremo quebrado de otro -

cromosoma. Este reordenamiento de los cromosomas se 1lama traslocacibn, y-

puede observarse en la fiqura 6. Este tipo de cromosoma puede constitulirse

por el reordenamiento de un cromosoma 14 y uno 21, por ejemplo. Con un par

de cromosomas 21 normales al que se agregd éste hrazo largo del cromosoma-

21, el efecto de la serie agregada de genes 21 e5 el sfndrome de Down.

Aunque infrecuentemente, la trisomia 21 por traslocacién puede distin--
guirse de la trisomia 21 total sdlo mediante estudios cromosémicos.Este he
cho merece mencidn porque existe la posibilidad de que, en casi un tercio-
de los casos de trisomfa 21 por traslocacién, uno de los padres, pese a ~~
ser fisica y mentalmente normal, puede ser portador genético balanceado --
del cromosoma de traslocacién. Si bien carece del tercer cromosoma 21, uno
de sus dos cromosomas 21 estd adherido a otro, de modo que sélo posee 45 -
en total. La adhesién no altera el equilibrio y funcionamiento normales de
sus qenes, de ahf pl aspecto normal de tal portador de traslocacién.

En el desarrollo del dvulo o del espermatozoide de uno de los padres --
que acabamos de describir, el cromosoma de traslocacién puede distribuirse
a una célula junto con el cromosoma 21 normal, con lo que el 6vulo o el es
permatozoide resultante tendrd dos juegos de genes nfimero 21. Al unirse -~

con un Gvulo o un espermatozoide normal, el Gvulo feacundado tendrd tres --

jueqos e genes del cromosoma 21

E1 riesgo que corre un portador balanceado de tener un hijo con sfndro-

12



FORMACION DE UH CROMOSOMA DE TRASLOCACION
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TRIPLE DOSIS DL GENES DEL CROMOSOMA 21 CROMOSOMA 21
", INDROME DE DOWN POR TRASLOCACION PORTADOR HALAGCEADT DE

TRASLOCACION, NORMAL
FIGURA 6. Formacién de un cromosoma de traslocacidn por fractura y--
reordenamiento de las principales partes de dos c¢romosomas, formando un o
lo cromosoma de “traslocaci6n"(con pérdida de los fragmentos fracturados).
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FIGURA 7.CROMOSOMAS DE UN NIRO CON SINDROME OE DOWN POR TRISOMIA 21-
POR TRASLOCACION. EXISTEN 46 CROMOSCMAS Y EL BRAZO LARGO DEL CROMOSOMA 21
ADICIONAL ESTA ADHERIDO A UNO DE LOS CROMOSOMAS DEL GRUPO D,



me de Down varia segin el tipo de traslocaci6n. Los riesgos para los tipos
mds comunes son los siguientes: si la madre es portadora de traslocacidn,-
sy riesgo de tener un hijo con sfndrome de Down aumenta en un 10% con cada
embarazo; si el portador es el padre, el riesgo es de) 2%. Esta diferencia
es porque parecerfa que el espermatozoide con dicho desequilibrio cromosé-

mico tiene menos probabi

Py
-
cx

ades de ser el primero en Ilegar a fecundar el-

6vulo, alternativa que no se produce para éste.



d)Epidemiologfa,

E1 sfndrome de Down es el mis comin de Tos graves problemas de desarro-
110 observados en un recién nacido. Ocurre mis a menudo que los otros ti--
pos especfficos de deficiencia mental, o cualquier otro error particular -
en el desarrollc temprano, como la fisura palatina o el pie zambo. Por tér
ming medio un nifio de cada 640 nare con sindrome de Down. E1 riesgo gene--
ral para el sindrome de Down debe considerarse de acuerdo con la edad ma--
terna, porque con los aflos aumenta la posibilidad de una distribucién de--
fectuosa. Después de los treinta afos de edad, el riesgu Se duplica por ca

da perfodo de 5 afios, como puede observarse en la gr&fica 8,

En tiempos pasados, muchos afectados por el sfndrome de Down morfan en-
los dos primeros afios de vida. En la actualidad, la mayor parte sobrevive-
a los primeros afos. La disminucidn de las cifras de mortalidad obedece a-
un descunso general de la frecuencia de enfermedades infacciosas graves en
infantes, y 3l moderno enmpleo de los antibidticos en Ja lucha contra cier-
tos tipos de neumonfa. AGn en un pasado reciente, sin embargo las cifras -
de mortalidad eran todavfa relativamente elevadas. i'or ejemplo, desde 1948
hasta 1957, 1a mortalidad de los nifcs con sindrome de Down en Victoria, -
Australia, se aproxima al 50 %. E£1 estudic australtano demostr6 que la mor
talidad de las personas afectadas de 5 a 40 ados do edad, era de un 4 a un

7 ¥ mds elevada que 1o normal, diferencia poco significativa.



FRECUENCIA DEL SINDROME DE DOWN
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Después de los 40 afios de edad, las cifras de mortalidad aumentaban mds
répidamente, de modo que después de los 50 aflos de edad 1legaba a sobrepa-
sar en un 30% las cifras normales, de 1o que se desprende que los adultos-

afectados por el sindrome de Down envejecen con mas rapidez que las perso-

nas normales,

En la actualidad, la principal causa de mortalidad en nifins pequefos a-
fectados con éste sfndrome, la constituyen los defactos en ¢] desarrollo -
del corazdn, y a éstos obedecen dos terceras partes de las muertes que se-
producen durante el primer afio de vida. Otras csusas de muerte temprana --
son: el bloqueo intestinal, las infecciones pulmunares y las infecciones -
intestinales. Estos graves problemas que pueden Ilevar a un desenlace fa--
tal se deben al desequilibrio genético del nifio con sfndrome de Down. La-
trisomfa 21 es la causa fundamental de todas 1as alteraciones del desarro-
110 y de las funciones en general que se observan en dichko sfndrome, y , -

en consecuencia, es respunsable de la totalidad de las muertes en nifios --

cen sfndrome de Down.
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a) Caracter fsticas fisicas m&s comuy-

nes y problemas de salud en nifos

con sfndrome de Down,

ta trisomia 21, causante del sfnd;ome. afecta numerosas dreas del desa-
rrollo ffsico. Las alteraciones consigquientes tienen diversos efectos so--
bre el crecimiento y Ta sajud; algunos muy serios, otros, casi sin impor--
tancia. E1 efecto mds serio, comln en todos los nifios afectades, es la al-
teracién del desarrollo cerebral. En menos de la mitad de ellos existen --
también serios probiemas como son los defectos en el desarrollo del cora--
z6n. Las demds alteraciones graves suceden con poca frecuencia. Por suerte
muchas alteraciones menores no afectan la salud del nifo vy sirven, en prin
cipio, para diagnosticar el sfndrome de Down. La mayorfa de &stas altera--
ciones fisicas ocurren en la vida fetal, en el desarrollo incipiente de te

jidos y 6rganos. Asf apenas nacido el nifo, un middice evparimentads

S unia-
enfermera, podrén reconocer las caracterfsticas del sfndrome, aiin cuando -
el mismo no les parezca raro a los padres, ni cn el primer momento ni en -
la primers infancia.Todos Jos nifios con sTndrome de Down tienen ciertas si
militudes ffsicas, pero dificilmente se encuentra uno con todas las carac-

terfsticas que mencionaremos aquf.

Tono muscular; se advierte hipotonfa y, por consecuencia, tendencia a -
la flacidez, sobre todo en las articulaciones. Lsto no constituye un pro--

blema serfo y suele desaparecer con los aflos.



Cabeza: La parte posterior parece menos prominente, en tamafio la ca-
beza es algo mds pequefia. Las fontanelas, un poco grandes, tardan en ce «-
rrar mis de lo habitual.

Nariz: Es pequeia y de puente algo bajo. Vista de perfil la cara apa
rece algo achatada,

0jos: Tienden hacia una linea as :nte {fisura palpebral oblicua).

Se observan pliegues de la piel en los dngulos internos de los ojos, obser
vados tamhlén a veces en nifios normales, y que con los aflos se tornan me--
nos prominuntes. En la porcién exterior del fris hay a veces manchas que -
se notan de modo espacfal en nifios de ojos celestes.

Orejas: Son, por lo general, pequefias, y s0lo a veces prominentes,--
£l repliegue semicircular ests a menuda levemente plegado y los 16bulos --
son muy pequenos.

Boca: Pese a ser de tamafio normal, 1a lengua sale a veces hacia afue
ra, por 12 pequefiez de la boca y la falta de tono muscular, En algunos ni-
fos ya mis yrandes, se observa lengua geogrifica y los labios se palpan f§
ciimente por efecto del aire.

Dientes: Son algo pequedios y a veces con formas anémalas, De erup---

sifn tardfa, se hallan en lugares ins6litos o faltan. Es probable que apa-
rezcan problemas de la encfa que se inflama o miura con facilidad, hecho -
que en ocasiones provoca la cafda de los dientes en nifos mayores o en a--
dultos Jjévenes, a pesar de una buena higiene bucal.

Voz: Es a veces abaritonada. E] habla se produce por lo general tar-

dfamente y resulta diffcil la correcta articulacidn,
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£n los casos con dificultades en 1a pronunciacién o en el desarrollo --
del Tenguaje, la terapia especifica puede tener éxito.
Cuello: A menudo es corto. Se observan casi siempre pliagues de la -

piel en la nuca, que a medida que pasa el tiempo resultan menos notables,
Corazdn: En un 40% de los nifios hay defectos cardfacos en el momento

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

conduce a una muyerte temprana.

Mano4: Las manos son pequefas, con dedos relativamente cortos. Suele

haber un solo surco en la parte superior de la palma, en vez de dos. Ei de
do meiiique puede ser muy corto con un solo pliegue. La punta del mismo se-

inclina generalmente hacia adentro.

Pies: Puede haber una pequefia 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 afios. Al aire libre, se agrieta con suma facilidad.

Cabeilo: E1 cabello o5 fino.ralo y lacio.

Crecimfento 11neal: Los nidos con sfndrome de Down son casi siempre~
més pequeios que los normales. Parccen rechonchos por lo corto de las pier
nas en relaci6n con el tronco. Al nacer miden 1o mismo que los niflos norma
les, y hasta los cuatro anos su crecimiento no difiere mucho del de ellos,
pero a partir de esa edad se gquedan myy atrds. Un nifio de 15 ados con sfn-
drome de Down tendrd la altura de un nifo normal de ocho y medio afos; y -
una nifla de 15 afos con s¥ndrome de Down tendrd la altura de una nifa nor-

mal de 10 anos. EV término medio final de crecimiento lineal en el var6n -
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-es de 1.52 m. y de 1,40 m. para las mujeres. En las grdficas se muestra el
crecimiento promedio de nifios con sindrome de Down.

En la actualidad, por la mejor alimentacidn y el control de las enfermo-
dades infecciosas, éstos nifios 1legan, pese a todo, a alturas mayores.

Peso: Es menor que en los nifios normales, aunque a medida que crecen-
corresponden a su estatura. No es raro que aparczca obesidad en la sequnda-
infancia y en la adolescencifa. Estos niflos comen con placer y los padres de
berdn vigilar sus hébitos alimentarios si la obesidad se acentia.

Salud general en la infancia: Un 20 a 40 % de &stos niflos no sobrevi-
ven a los primeros meses o afios. Si el nifio no ticne las complicaciones mis
graves, 1o mis probable es que sea saludable y no tenga problemas, adn cuan
do, por supuesto, sea susceptible a las enfermedades de la infancia y tal -
vez a algunos problemas menares que en nifos normales no se dan tan a menu-
do. Se nota una mayor propensi6n a infecciones de los ojos, de los ofdos o-
del aparato respiratorio y padecerd mis resfrfos que sus hermanos. L2 nariz
que gotea puede ser un problema constante, pese a que hayan desaparecido --
los demds sintomas, La higiene personal y la habilidad de vestirse deben vi
gilarse hasta una edad mayor que en nifios normales,

Adolescencia y desarrollo sexual: E1 desarrollo sexual puede ser tar-
dfo, incompleto o ambas cosas. Los varones suelen producir menos hormonas -
masculinas, tienen el pene pequefio y menor cantidad de vello facial. Las my
Jeres tienen las mamas menos desarrolladas, pero la menarca aparece a la e-
dad habitual y sigue su curso normal. Son pocas las mujeres con sfhdrome de

Down 1as que han dado a luz. Y alrededor del 50% de sus hijos tuvieron sin-

*
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drome de Down y los demis fueron normales, hecho que se explica puesto ---
que el Gvulo de 1a mujer afectada recibirfa dos cromosomas 21 o uno solos-
y la fecundacidn produciria trisomfa 21 en el primer caso, y un complemen-
to cromasémico normal en el segundo. NingGn vardn con sTndrome de Down ha-

engendrado un hijo y se presume que son estériles.

Adultez y edad madura : En los que sobreviven los primeros afos, la-
tasa de mortalidad es similar a 1a de personas normales hasta los 40 afos-
de edad aproximadamente, cuando dicho fndice empieza a aumentar. Los adul-
tos con sfndrome de Qown son susceptibles a la mayorfa de las enfermedades
y problemas comunes a su mcdio ambiente, pero en cierto sentido parecen en
vejecer mis rdpidamente. Este proceso de envejecimiento se manifiesta en -
primer lugar en la piel y en la mucosa bucal. La piel se torna seca y dspe
ra y hay migracion de las encfas, lo que puede ocasionar la pérdida prema-
tura de los dientes. Las infecciones respiratorias, neumonfa y enfermeda--

des pulmonares, pueden ser un problema en Tos adultos y constituirse en --

causa potencial de muerte.
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b) Caracterfsticas mentales y so0-~-

‘¢ciales mids comunes de nifios con

sfndrome de Down,

La trisomfa 21, causa del sfindrome de Down, afecta siempre al desarro--
110 y funcionamiento del cercbro. Como se sabe,el cerebro controla muchos-
aspectos de la evolucidn, la coordinacién muscular, las cinco sentidos, la
inteligencia y muchos aspectos del comportamiento. Si se considera la com-
pleja y sensible naturaleza del cerebro, no es sorprendente que el dese---
quilibrio genético de una serie extra de genes del cromosoma 21 origine al
teraciones en el desarrollo del cerebro y de su potencial; en consecuencia

todos 1os nifios con sfndrome de Down son, en alguna medida, mentalmente de
fictentes.

Ho estd claro el modo en que Ta trisomfa 21 afecta al cerebro. Lo mis--
fictl e5 pensar que le impide desarrollarse en forma y complejidad norma--
les. En el 5fndrome do Down la cabeza es alqgo wds pequeiia y aumenta de ta-
mafn con un ritmo mds lento hasta los 3 afos; el arecimiento disminuye a -
partir de wca edad. A los 15 afos tantn o] varfn cows la mujer tienen la--
cabeza, y en consecuencia el cerebro, del tomanu del de un nifio novmal de
dos y medio ailos de edad. No obstante, a pesar de que el tamano de la ca--
beza ry relativamente pequeiio en proporcibn con el resto del cuerpo, no --

canstituye una caracterfstica que llame demasiado la atencidn.
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Como en todos 10s nifios, también en el afectado por el sfndrome de --
Down, el desarrollo mental corre paralelo al crecimiento del cerebro. Us-
te, en el momento del nacimiento, tiene un desarrollo incompleto, pero en
la medida en que el cerebro se desarrolla velozmente en los primeros anos
de la vida, el nifio se capacita para hacer cada vez mis cosas. A determi-
nado nivel del desarrollo cerebral, empieza a sonrefr, luego aprenderd a-
sentarse y a caminar y, mds tarde aun, a hablar, a prescindir de los pafa
les y a vestirse solo. En el curso de la infancia, a medida que se lo per
mite el nivel progresivo de su desarrolio mental,el nifio aprende nuevas -
habilidades y pasa, desde las simples actividades motrices a otras mis --

complicadas como 1a de hablar, escribir, resolver problemas, hasta lograr

1a adaptacién social v la independencia.

En 1os nifios con sindrome de Down el fndice de desarrollo mental tien-
de a disminuir al ritmo del retardo en el cesarrollo cerebral. €s impor--
tantfsimo alentarlos y ayudarlos para que al menos, logren alcanzar el -
nivel miximo que su bajo potencial Yes permite. €s importante recordar --
que dicho 1imite estd marcado por el desarrollo cerebral y que no convie-
ne forzarlo. Ningin nifo es iqual, y las posibilidades de cada uno son di
ferentes. Existen grandes diferencias en el grado de deficiencia mental,-

desde el profundamente afectado, hasta aquel que precenta un C.1, de 60 y

alin mds, Pero 1a mayorfa queda dentro de ciertos limites.

Al nacer un nido con sfndrome de Down, la probable deficiencia mental-

no siempre resulta manifiesta para quienes o rodean. Se le observa algo
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flojo, con poca fuerza en las articulaciones y escaso tono muscular, Quizd
no tendrd dificultades para alimentarse, y aunque la succidn es algo débil
1a madre podrd amamantarlo, Al principio mostrard vivacidad, pronto podr§-
mantener er@uida la cabeza y comenzard a barbotear y a sonrefr en la misma

etapa de un nifo normal, La capacidad para sentarse y caminar se¢ desarro--

Jlard mas tarde que en nifns normales.

Los nifins con sfndrome de Down que permanncen en su casa adelantan, apa
rentemente, con mayor rapidez que aquellos internados en fnstitutos para -
deficientes mentales. Como ejemplo y de acuerdo con una e¢stadistica recien
te, los nifos criados en su casa caminaban a los 2 afios en un 4&%; a los -
3 afios en un 782 y a los 5 ahos en un 95%. Los criados en institucicaes --
dieron las cifras siguientes: a los 2 afos ningdn nifo caminaba; a los 3 -
afios s6lo caminaba 21 3%, y a tos 5 afos 21 34x. Como muestran éstas ci---
fras, los criados en su propio hogar aprenden a caminar mucho ms temprano
que Yos internadns, aunque a la edad de 5 arles la mayerfa de éstos ditimos
también caminaba. Por lo tanto la mayorfa de los nifas con sfndrome de ---
Down tienen capacidad para caminar, aunque esta adquisicion depende en

gran medida del medio ambiente y del estimulo que reciban.

£l nifo con sindrome de Down aprende a hablar con mavor retraso que a -
caminar. En primer téraino, el nido debe entender el sentido de Tas pala--
bras, saber 1o que quiere expresar y comprender 1o que se le contesta. El-
nifio con sfndrome de Down, criado en su casa, dice palabras a los 2 6 3 ~--

afios. Tambidén aquf hay dgrandes variaciones. Algunos dicen palabras al ado-
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pero otros lo hacen a los 7 u 8 adles, E1 nifio criado en una institucidn --
quizd pueda mds tarde aprender a utilizar algunas palabras, pero el contac

to personal necesario para incentivarlo, sobrepasa, al parecer, 1as posi

bilidades de una institucidn

En su casa el nifio afectado podrd realizar pequenas tareas, si se lo es
timula y se Te ensedia. Por lo gencral se trata de actividades simples que-

exigen una coordinacién ojo-mano y considerable repeticién y prictica.

Generalmente aprende a vestirse solo, 2 comer solo, a acostarse , a na-

dar, a poner la mesa; barrer 1as hojas; pero las actividades que requieren
una coordinacidn ojo - mano mis fina, el uso del lenguaje y otras mis in-

telectuales, es muy diffcil que pueda realizarlas. Adn después de los 13-

afios hallard dificultad en tareas que le exijan independencia v responsa--
bilidad; no serd capaz de leer o escribir correctamente, ni conducir un --
vehfculo, ni cuidar un nifo mds pequedo que &1. Parece como si no alcanza-

ra 1a majurez y el disernimiento que logran los demds con los afios y la ex

periencia.

Un adolescente o adulto con sfadrome de Down tiene, por lo general, la-
inteligencia de un niflo pequeno. Pese a que en los primeros afos parecfa -
activo y vivaz, =1 ritmo de adelanto decrece gradualmente, £1 C.1. prome--

dio de nifos y adultos con sfndrome de Uown ¢ encuentra entre 25 y 50, Es

to no significa que los sujetos se deterforen con el paso de los ados, si-
no que no mantienen el ritmo infcial ya que 1legan a su nivel miximo de --

desarrollo intelectual mucho antes que las personas normales.
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El adulto afectado puede aprender algunas cosas que Supondrian una di--
ficultad para un nifio normal. Algunas familias residentes en zonas rurales
consiguieron ensefiar a &stos niftlos a manejar un tractor, a realizar tareas

domésticas y adn sencillos trabajos de carpinterfa,

EY hecho que quizd revista mayor fmportancia es que el desarrollo so---
cial de los nifos con sTndrome de Down supera en 72 6 3 afios a su desarro--
110 mental. En consecuencia, parecen mis inteligentes de lo fque son en rea

1idad, y se manejan ficilmente con el medio y las personas que los rodean.

A menudo, se adaptan al grupn familiar, siempre que la familfa esté ---
preparada para ésta adaptacidn. En general se los observa alegres, amabies
y activos; si bien muchos muestran tendencia a la terquedad. Tienen un gus
to especial por la mimica; les gusta imitar a Tos domfs v ésto facilita la
ensefanza de buenos mocdales, haciéndolos comportarse como sus hermanos o -
como

Tos nifios allegados a ellos. Les agrada sentarse a la mesa con el --

resto de ta familia, participar de sus salidas, concurrir a escuelas o cen

tros especializados con otros nifios.

Los nifos con sfndrome de Down manifiestan aprecio por su medio, su fa-
mitia, sus yuguetes, sus camaradas de jueqgos; son propensos 3) buen humor,
que mantienen toda su vida, aunque en forma alyo pueril. Claro que ne cxpe
rimentan la carga que, con la adolescencia y la adultez, sienten casi to-
das las personas, No sienten la presidn de superarse en los estudios, de -

hacer frente a la cducacidn y sostén de una familia, de piocurarse ascen--
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sos en un trabajo, porque jamds 1legan a tener el grado de responsabili--
dad y madurez para ello. Por eso, su vida es simple, sin complicaciones y
sus emociones son menos intensas. A veces estdn tristes, contentos, enofa
dos o airados, como cualquiera, pero sus cambios de humor no son durade--

ros. También se encuentran aplacados sus instintos sexuales y su agresivi
dad,

La terquedad es la caracteristica mis desayradable de su personalidad.
Suelen ser muy obstinados y decididos a hacer lo que les parece. Represen

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

.

instrumento musical.

En término medio, el C.I. de los niflos con sTndrome de Down internados
acusa 10 6 15 puntus menos que el de los que viven en un ambiente fami---
1iar. Los primeros afios de vida son los m&s {mportantes para el nifio con-
éste sindrome porgue es entonces cuando el ritmo de su progresc es mdximo
y observaremos que el nino que pasa 105 3 6 4 primeros affos de su vida en
su propla nogar logrard mucho mds que el internado desde el momento de su
nacimienta. 51 entonces el primero es colocado en una institucidn, adn a-
sf superard a2 los internados, aunque el ritmo de su progreso decaerd con-

mayor rapidez que si hubiera permanecido en ¢l hogar

Quizd 1o mds jupurtante es que el niflo con 4fndrome de Down nace con -

un temperamento aleqre y agradable y &sto contribuye a la felicidad de -~

los demds, tanto como a la suya propia.



c)Problemas fTsicos importantes
que acompafnan al sfndrome de-

Down,.

Ahora hablaremos de los problemas ffsicos mds graves que tienen rela --
c¢idn con dicho sfndrome. Si bien no son caracterfsticas comunes, se obser-

van con mayor frecuencia en los nifios con sfndrome de Down que en los nor-
males.

Susceptibilidad a las infecciones: A menudo los niflos con sfndrome -
de Down, sobre todo los muy pequefios, tienen cierto déficit en su mecanis-
mo de defensa contra las enfermedades infecciosas. Tienen propensidn a las
infecciones pulmonares {Neumonfa), o intestinales {Gastrocnteritis). En --
tiempos pasados ecte tipo de infecciones, sobre todo las pulmonares, era -

la principal causa de muerte en el recién nacido con sindrome de Down. Ac-

tualmente ellas son menos comunes, en Jdencral. Las modernas drogas antibid

ticas han reducido en gran medida las cifras de mortalidad por neumonfa, y

los nifos con éste sfndrome responden al tratamiento tanto come los norma-

les.

Problemas cardfacos: En un 30% a 40% de niios eon <indreme de Down -
el desarrollo del corazén es incompleto. Cominmente queda un orificio en--
tre ambos lados del corazén, donde normalmente debi6 haterse formado un ta

bique. 51 el orificio es muy grande, el funclonamiento del corazén ser§ de



ficiente y el nifio mostrard letargo e inactividad. E1 médico puede determi
nar, poco después del nacimiento, si existe 6 no algin defecto cardiaco tm
portante. Si el defecto es minimo, desaparecerd con el tiempo o no tendrd-
consecuencias sobre el crecimiento, la salud, & sobre las actividades futy
ras del nido. Cuando 1a conformacién del corazén es noreial, los problemas-

cardiacos durante 13 infancia no deben ser causa de preocupacidn,

Problemas del tracto intestinal: Alrededor del 4% de los nifos con -
sfndrome de Down tienen un desrrollo 1ncomp1eto del tracto Intestinal, que
puede localizarse en distintas regiones. A veces se trata del bloqueo del-
es6fago &, caso més cﬁmﬁn, en el duodeno (que se presenta en el ?2.4% de --
los nifios con sindrome de Down). También puede tencr una posicinn andmala-
1a parte inferior del intestino Grueso, o tratarse de la ausencia del ori-
ficio anal. E1 bloqueo en 1a porcién superior del aparato digestivo es cau
sa de vGinitos desde o1 inicio de la vida del nifio afectado. E} blogueo por
debajo del estémago hace que el abdomen del infante se agrande, y los vémi
tos comfenzan el primero o sequndo dfa de su vida, Como las alteraciones -

del desarrnllo del tracto intestinal ccasionan por lo comin alguna dificul

tad en la alimentaci6n normal o en el movimiento del intestino del nifo,e-

1

11a suele ser la clave de que algo funciona mal,
Las dificultades aparecen durante los primeros dfas 6, a lo sumo, durap
te 1as priweras semdnas de §a vida. Si han pasado los primeros meses y no-

se observé problema alquno en el desarrollo del intestino, es poco proba--

ble su aparicién tardia.



Uno de cada ocho infantes con sindrome de Down muestra una pequefa pro-

tusi6n del ombligo (Hernia umbilical) que no constituye problema serio.

Problemas de la visién: Los problemas de la visidn son relativamente
comunes y de diversa importancia. A menudo hay tendencia al estrabismo por
la falta de desarrollo de la coordinacidn ocular, £1 estrabisms se corrige
con el tiempo; pero si no ha desaparecido cuando el nifio tiene uno o dos -
abos, se indicard la intervencibn quirGrgica para su correccidn,

Los problemas oculares mds comunes son 1os errores de refraccidn, como-
la miopia, que se corrige con anteojos. Mds adelante pueden observarse opa

cidades del cristalino (Cataratas), pero rara vez se encuentran desde el -

nacimiento.

Otros problemas: La leucemia, el crecimiento {ncontrolado de leucoci
tos, de desenlace generalmente fatal, se observa en el 1% de los nifos c¢an
sfndrome de Down. Por 1o comin es del tipo agudo y aparece an los 2 6 3 --
primeros afios de vida y por tanto su riesgn es menor con el avance ¢2 la -
edad. L) fnfante leuctmico no sobrevive sino alqunos meses sin tratamiento
¥, con éste, puede vivir un afio o dot wds.

£l 0.5z de los nifios con sindrome de Down presentan fisura labial 6 fi-
sura del paladar; otro 1% presenta anormalidadns del) pie ("Pie Zambo") que

a veces para su correccidn, requiere la colocacidn de yeso,

Alrededor del 15% de éstos nifos presentan algdn tipo de problema de
conducta. L4 difici] determinar con exactitud la causa de éstos problemas,

sobre todo en cases de deficiencia mental. A veces es 1a consecuencia de -
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la situvacidn familiar, de indiferencia o insequridad; otras, de la misma
tensi6n que impone la existencia en un mundo normal. Muchos otros casos-

obedecen a alteraciones del desarrollo cerebral que afecta su conduCta.
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"PLACA DENTO-BACTERTIANA"

a)

b)

c}

pefinicibn.

Formacién y Composicifn de la Placa
Dento - bacteriana.

Materia Alba (Diferenciacién con la Pla .
ca Dento - bacteriana). e




a) Definictdn.

La placa Dento-bacteriana es un depdsito blando, amorfo, granular ---
gue se acumula sobre las superficies, restauraciones, y clculo dentarios,-

Se adhiere firmemente a la superficie subyacente de la cual se des---
prende s6lo mediante la limpieza mecdnica.

En pequeflas cantidades, la placa no es visible, salvo que se manche--
con pigmentos de la cavidad bucal 6 sea tefilda por solucienes reveladoras ¢
comprimidos. A medida que se acumula se convierts en una masa globular visj
ble con pequefias superficies nodulares cuyo color varfa del gris y gris ama
rillento al amarilio.

La placa aparece en sectores supragingivales, en su mayor parte sobre
el tercio gingival de los dientes, y subgingivalmente con predileccidn por-
grietas, defectos y rugosidades, y mirgenes desbordantes de restauraciones-
dentarias,

l.a placa dento-bacterfana se deposita sobre una pelfcula acelular for
mada previamente, que se denomina pelfcula adquirida; pero se puede formar-
también directamente sobre la superficie dentaris, La pelfcula adquirida es
una capa delgada, lisa, {ncolora, transiicida, dlfusamente distribuida so--
bre 1a corona, en cantidades algo mayores cerca dr 14 encia. En la corona,-
se continGa con los componentes superficiales del esmalte. Al ser tedidas -
con agentes colorantes, aparece como un lustre superficial, coloreado, pdlj

do, delgado, en contraste con la placa granular tedida mds profundamente.
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La pelfcula se forma sobre una superficie dentaria timp{a en pocos -
minutos, se adhiere con firmeza a la superficie del diente y se continia-
con los prismas del esmalte por debajo de ella,

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

rias.
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b) Formacidédn y Composicién de 1a

Placa Dento-bacteriana.

La formacidn de 1a placa comienza por la aposicidn de una capa Gnfca
de bacterias sobre la pelfcula adquirida o la supﬂrficie dentaria. Los mi-
croordanismos son unidos al diente: 1) por una matriz adhesiva Interbacle-
riana, 6 2) por una afinidad de la hidroxiapatita adamantina por las glucg
proteinas, que atrae ]a pelicula adquirida y las bacterias al diente. La -
placa crece por: 1) agregado de nuevas bacterfas; 2) multiplicacién de las
bacterias y 3) acumulacién 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 formacidn y la localizacién varfan de unas personas-

a otras, en diferentes dientes de una misma boca y en diferentes dreas de-
un diente.

La composicién de 1a placa dentaria consiste principalmente en micro
organismos proliferantes y alqgunas cflulas epiteliales, lYeucocitns y macr§
fagos en una matriz intercelular adhesiva. Los s6)idos orgdnicos e inorgd-
nicos constituyen alrededor de 20 Z de la placa: el resto es aqua. Las bac

turfas constituyen aproximadamente 70 % del material <6lido y el resto es-

mstriz intercelular,
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Matriz de la placa. Estd formada por un contenido orgdnico e inorgé-
nico:

a) Contenido orgdnico. E1 contenido orgdnico consiste en un comple-
jo de polisacdridos y protefnas cuyos componentes principales son carbohi-
dratos y protefnas, aproximadamente 30% de cada uno; y 1ipidos, alrededor-
del 15%; la naturaleza del resto de los componentes no estd clara. Repre--
sentan productos extracelulares de las bacterias de 1a placa, sus restos -
citopldsmicos y de la membrana celular, alimentos ingeridos y derivados de
glucoproteinas de la saliva. E) carbohidrato que se presenta en mayores --
proporciones en la matriz, es dextrdn, un polisacdrido de origen bacteria-
no que forma 9.5% del total de sélidos de 1a placa. Otros carbohidratos de
1a matriz son: el levin, otro producto bacteriano polisacdrido { 4% ), ga-
lactosa { 2.6% ). Los restos bacterianos proporcionan: &cido muristico, 11
pidos y algunas protefnas de l1a matriz, para los cuales las glucoprotefnas

salivales son la fuente principal.

b) Contenido inorginico. Los componentes fnorginicos mis importan-«

tes de la matriz de la placa son el Calcio y el FBsforo, con pequefias can-
tidades de magnesio, potasio, y sodie. Cstdn Vigados a los componentes or-
génicos de la matriz. E1 contenido inorgdnico es mis alto en los dientes -
anteriores inferigres que en el resto de la boca,,y asf mismo es, por lo -

general, mds elevado en las superficies linguales,

Bacterias de la placa. La placa dento-bacteriana es una sustancia vi

va y generadora con muchas microcalonias de microorganismos en diversas e-
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~-tapas de crecimiento, A medida que se desarrolla la placa, la poblacién -
bacteriana cambia de un predominio inicial de cocos { fundamentalmente =--
grampositivos ), a uno mds 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.

Microorganismos 1 2 3 4 7 9 14

Cocos facultatfvos gram -
Estreptococns: 46 50 69 39 51 36 43 50
S. mutans
S. sanquis
Otros i 3
Estafilococas

Bacilos facultativos gram -
Corynebacterium {fila- 3 1 8 9
mentos difteroides)

Nocardia (difteroide - 6 5 2 0.1
aerobio)
Odontomyces viscosus

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

Bacilos facultativos gram -
Ninguno

Cocos anaerobios gram -
Peptoestreptococos

28 6 mis dfas

28
17 - 27

Bacilos anaerobfos gram -

Leptotrichia Buccalis 3 1.5
(filamentosos) :
Actinomyces (difteroide 0 1 1823
filamentoso) L
A. naeslundi 1 10 1 11,5
A, israeli 0 0.0 2

Cocos anaerobios gram - :
Veillonella 1.4 3.7 14 12.5

Bacilos anaeroblos yram - 15 13 2

17 28
Espirilos

Vibriones
Fusobacterias (filamentosas) 1.4 .1 11.2 .8
Bacteroides (f{lamentosos)
Espiroquetas anaerobias
qram -

.................. . 0 O 4



Arquitectura de la placa dento-bacteriana. Los primeros dfas, la pla
ca aparece como una trama densa de cocos con algunos bacilos, con exclu -«
sién de casi todo otro microorganismo. Cuando la placa madura, los filamen
tos aumentan gradualmente mientras los cocos decrecen. [n la superficie in

ternd, se disponen de una estructura en forma de empalizada en grupos sepa
rados por cocos. A medida que se acercan a la superficie, los filamentos -

se presentan aislados y con distribucién regular, y colontas de cocos se -

acumulan en la superficie.

Papel de la saliva en 1a formaci6n de la placa. La saliva contiene u
na mezcla de glucoprotefnas que en conjunto se denominan mucina. No se f-=
dentificaron todas las glucoprotefnas salivales; pero se componen de pro--
tefnas combinadas con varios carbohidratos. Las enzimas producidas por las

bacterias bucales descomponen los carbohidratos que utilizan como alimen--

to.

Papel de los alimentos ingerides en la formacién de la placa. La pla
ca no es un resfduo de los alimentos, pero 1as bacterias de la placa utili
zan los alimentos ingertdos para formar los componentes dg la matriz. Los~
alimentos que mds se uttlfzan son aquellos que se difunden ficilimente por-
Ya placa, como los azlcares solubles: sacarosa, glucnsa, fructunsa, malto-
sa, y cantidades menores de lactosa. Los almidones, que son moléculas mds-
grandes y menos difusibles, también sirven cominmente como sustratos bacte

rianos.

Diversos tipos de bacterias de 1a placa tienen la capacidad de pro--
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-ducir productos extracelulares a partir de alimentos ingeridos. Los pro--
ductos extracelulares principales son los polisacdridos dextrdn y Tevdn. -
De ellos, el dextrdn es e} mds importante, por su mayor cantidad, sus pro-
piedades adhesivas que pueden unir la placa al diente, y su relativa inso-
Jubilidad y resistencia a la destruccidn bacterfana. El dextrdn es produci
do a partir de la sacarosa por los estreptococos, especialmente por S. Mu-~
tans y S. Sanguis. Asimismo el dextrdn se forma a partir de otros azdcares
y almidones, pero en cantidades pequefas.

E1 levdn, un componente mucho menor de la matriz de 1a placa, es ge-
nerado por Odontomyces viscosus, filamento aerobio grampositivo, y por ---
ciertos estreptococos, producto bacteriano, el levdn es utflizado como car

bohidrato por las bacterias de la placa en ausencia de fuentes exfgenas.

Dieta y formacidn de placa. La placa se forma con mayor rapidez du--
rante el suefo, cuando no se ingieren alimentos, que después de las comi--
das. Ello puede deberse a causa de la accidn mecdnica de lo- alimentos y -
el mayor flujo salival durante la masticacifn, que fmpiden la formacifn de
1a placa. La consistencia de la dieta afecta a la velocidad de formacifn -

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

limentos duros retardan su acumulacion.

Importancia de la placa dento-bacteriana. la importancia de la placa
dentobacteriana reside en que 6sta constituye el factor etinlégico princi-

pal de la cartes, gingivitis y enfermedades parodontales, y constituye la-

etapa primaria del cdlculo dentario,
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c) Materia Alba.

La materia alba es un irritante local que constituye una causa comin
2 aingivitis, £s un depdsito amarillo o blanco grisdceo blando y pegajoso
algo menos adhesivo que la placa dentobdcterfana., La materia alba se obser
va sin la utilizacién de sustancias reveladoras y se deposita sobre super-
ficies dentarias, restauraciones, cdlculos, y encfa, Tiende a acumularse -
en el tercio gingival de los dientes y sobre dientes en mal posicidn. Se -
puede formar sobre dientes previamente limpiados en pocas horas, y en pe--
rfodos en que no se han ingerido alimentos. Es posible quitar 1a materia -
alba mediante un chorro de agua, pero se precisa de la limpieza mecinica -

para asegurar su completa remocifn.

La materia alba es una concentracién de microorganismos, células epi
telfales descamadas, leucocitos y una mezcla de protefnas y )ipidos saliva
les, con pocas partfculas de alimentos o ninguna. Carece de una estructura
interna regular como la que se observa en la placa dento-bacteriana. £l e-
fecto trritativo de la materia alba sobre la encfa orobablemente nace de -
las bacterias y sus productos. Asimismo, la materia alba ha probado ser t§

zica cuando s¢ inyecta a animales de experimentacifn, una vez destrufdos -

Tos companentas bacterfanos por el calor.
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“"CARIES DENTAL"

a) Definicién.

b) - Aspectos Clfnicos.

¢) Etiologfa.



ayDefinicidn.

La caries dental es una enfermedad que causa desmineralizacidn y des~--
truccion de los tejidos dentales. Este proceso ocurre no solamente en la -

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

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

dido ser demostrada de forma completamente convincente.

Asi pues al definir {sta enfermedad es aln necesario apoyarse en una --
descripcidn clinica, la cual tiene por objeto diferenciarla de todas las -

demds enfermedades con las cuales pudiera ser confundida.

Al utilizar la cavitacién como criterio para la caries, queda el diag--
nastico difarencial limitado a la atricién y abrasién que nueden producir-
cavidades, pero sin ablangamfento de tejido dental, y a la erosibn, gque es
un proceso rare que causa cavidades poco profundas en forma de platillo --

con poca 0 ninguna socavacifn de 1as paredns.

Aunque es bien sabido que la cavitacidn de la corona es precedida por -
un puntn hlanco o manchade, de opacidad en el esmalte, por ahora resulta «
imposible distinguir fstos puntos microscdpicamente de Jos puntos opacos -
de hipocalcificacidn de origen evolutivo. AsT pues. no os posible'util1zar

dste estadio para una finalidad de definfci6n,



b) Aspectos Clinicos.

La caries dental estd caracterizada por la formacién de cavidades en la
¢ los dientes, comenzando por la superficic del esmalte y penetran

do el esmilte y la dentina, la cual sin tratamiento puede 1legar a afectar
la pulpa.

La caries ocurre principalmente en las superficies oclusales donde co--
mienza en las fosetas y fisuras, en las superficies interproximales, en --
las regiones cervicales de la corona cifnica. En pacientes mayores <on mi-
gracidn de las encfas, también se encuentra caries en las regiones cervica
tec de las raices de Jos dientes que ataca el cemento o la dentina, segin-
cudl de los dos esté expuesto en la unidn de corona y rafz. En resumen, --
puede haber formacién de caries en cualquier parte donde haya estancamien-
to de alimentos. Aunque la caries también se ha descrito en terceros mola-
res no erupcionados, es muy poco probable que @sto ocurra sin que haya una
comunicacifn con la cavidad bucal & través de la cual pueda entrar alimen-

to y quedar estancado. Generaliwente se acepta que la caries dental no ocu-

rre sin que haya formacidn de placa.

fn 1as superficies accesibles donde pueden ser gbservadas, las lesiones

aparecen primero como ovacidades blanquecinas en el esmalte, a continua~--

cifn ocurre rugosidad de la superficie del esmalte, aunque éste nstadfo es

probablemente breve y tiene lugar justamente antes de que se desintegre 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 luega par
ticipa en al proceso de cavitacién. Los cambios dentinales socavan el es--
malte, que tiende a romperse, aumentando el tamafio de la cavidad.. Estos --

cambios también penetran hacia la pulpa.

Los primeros estadios de la enfermedad son asintomdticos y los sintomas
solamente ocurren después de la cavitacién, EV primer signo suele ser do--
lor al comer dulces, en ocasiones a ésto sigue dolor al ingerir alimentos-
y bebidas calientes § frios y diversos sfntomas de pulpitis y parodontitis
Sin embargo, es sorprendente que muchos pacientes con grandes cavidades, -
algunas veces varias, no tienen sintomas. Esto tal vez se deba al progreso

lento de las lesiones nue dejarfa tiempo para el establecimiento de reac--

ciones protectoras.

tn la carfes de la rafz, la formaciSn de una cavidad es generalmente --

mds lenta. No hay socavacidn, excepto quizds an o] esmalte vencino, la ca-

vidad tiene forma de platillo.
Las lesiones cervicales y las lesiones de Va ratz estdn frecuentemente-

mod{ficadds por el cepillado transversal de los dientes que provoca la a--

brasién de los tejidos ablandados.

Las lesiones oclusales e interproximales pueden extenderse por otras --

superficies del diente.

Algunas veces, el proceso de la caries parcce gquedar detenido. En el -

18



esmalte, ésto se observa en lesiones cervicales, desde las cuales se ha re
traido la encia, o en la superficie interproximal de un diente cuyo vecinn
ha sido extraido. Estas lesiones aparecen como puntos blancos o manchados-
que no muestran ningln progreso. En tales casos el diagnéstico de caries -
es discutibie ya que no se ha formado ninguna cavidad; pero hay una buens-
base para un diagnéstico a causa de la localizacidn, Estas lesioncs puedan
ser reactivadas y desarrollan cdvitacién si son otra vez asiento de una o5

tancacidn de alimento por algquna causa, por ejemplo, por una dentadura que

ajusta mal o por un gancho.

E1 método cldsico para diagnosticar 1a caries consiste en utilizar una-
sonda afilada con la cual se detectan las rugosidades de la superficie, a-
blandamiento y cavitacidn, aunque hoy dfa se usa cada vez mis la radiogra-
fia con aleta de mordida para detectar 1as lesiones interproximales. A cau
sa de la conformacién del esmalte oclusal as diffcil detectar la caries o-
clusal antes de que la dentina sea invadida con bastante cxtersibn, Las le
sjones interproximales se manifiestan muchas veces como zonas c¢dnicas de -
radiotransparencia cercanas al punto de contacto que solamente afectan a -

parte del esmalte. Aunque pueden estar lejos de la dentina, se ha demostra

do que <i se detectan por la radiografia de aleta de mordida, la dentina -

estd invariablemente afectada.

tl diayndstico diferenctal de 1a carfes es bastante importante. Las o--
tras lestones que producen cavitaci6n como ya lo habfamos mencionado, son:

la abrasidn, erosi6n y resorcibn fdiopstica. E5 poco probable que la abra-



sifn se confunda con caries porque las lesiones tienen forma de platiilo y
estdn tapizadas por dentina dura pulida. Tampaco es probable que la resor-
cibn idiopatica se confunda con caries porque penetra al esmalte desde den
tro. Por otra parte, es muy dificil distinguir la erosién y la caries, ya-
que sus cavidades pueden tapizarse con dentina y csmalte ablandados y es -
dificil definir ésta lestdn. Las dificultades para el diagnéstico suelen -
ocurrir en regiones cervicales, donde la cavidad invade 8] esmalte o la --
dentina. Las cavidades por erosién suelen ser miltiples, pero como la defi
nicién de erosidn no es muy clara, aunque se dice que tiene origen quimico
su diagndstico diferéncial es muchas veces diffcil.

Es especialmente dificil hacer un diagnstico diferencial entre caries-
del esmalte antes de la cavitacidn, cuando abarece como una opacidad blan-
ca, e hipomineralizacién de desarrollo del csmalte, que también aparece co
mo un punto blance localizado cuando se debe a causas locales. Es completa
mente imposible distinguirlas clinicamente. Generalmente se supone que las
opacidades que ocurren en zopas susceptibles son carfes, y que las que apa
recen en las superficies libres son hipocalcificaciones Esto es una suposi

cién razonable desde el punto de vista de la terapia, pero no 1o es para -

un diagnéstico cient{fico.
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c) Etiologfa.

Herencia. Como la caries es una enfermedad tan frecuente, resulta --
muy diticil investigar el papel que juega la herencia. Serfa sorprendente-
si no jugara algdn papel dictando uno o mds de los factores que Interyie.-

nen en la cariogénesis, pero los datos disponibles en el hombre son esca--
S0S.

Diabetes Mellitus. La diabetes mellitus es una enfermedad que segGn-
muchos, puede causar un incremento en la caries dental, posiblemente a cau
sa de su conocida asociacitn con la excrecién de glucosa en los casos no -
controlados. Actualmente, Yos datos disponibles no apnryan la opinidn de --
que la diabetes es cariogénica. Esto quizd se deba a que 1a mayorfa de los

pacientes diabéticos se estabilizan pronto mediante una dieta que probable

mente es mucho menos cariogénica que la dieta normal.

Stress PsicoiGgico. Varios autores han sugerido recientemente que el

stress psicolégico quizds influya en la cariagénecis. Los datos dispont---

bles, aunque muy escasos, indican que no existe tal relacidn.

Carbohidratos. Existen actualmente numerosos datos tanto humanos co-

mo antmales, indicativos de una estrecha relacién entre la cantidad de car

bohidratos consumidos y la frecuencia de caries dental,

La mejor evaluact6n de 1a posicién actual de Yns carbghidratos y la-
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caries dental parece ser:

1) que no hay ninguna prusba de que la caries ocurra cuando faltan los-
carbohidratos en la dieta,

2) que hay muchos datos indicativos de una estrecha asociacidn entre la
frecuencia de caries y la cantidad de carbhnhidratos consumida, especialmen
te del tipo refinado, pero la relacidn no es absoluta,

y 3) que en algunos casos el carbohidrato puede ser consumido en cantida-
des considerables sin causar mucho incremento en la caries.

Todo ésto sugiere que el carbohidrato refinado es un factor importan

te en el origen de la caries dental, pero hay otros factores que pueden e-

levar o modificar su 2fecto.

Vitaminas. Hay una literatura abundante que intenta relacionar la de
ficiencia vitaminica con un aumento de la frecuencia de caries pera, como=
ta mayorfa de las investigaciones en seres humanos, ésta fnformacifn es ne
gativa o dudosa. No hay ninguna prueba de relacidn entre vitamina A y fre-
cuencia de caries, ni existe prueba de que las deficienciss del complejo -
de vitamina B o de <us componentes influyan en dicha frecuencia.

La vitamina que wds atencidn ha vecibidy ha vido la viltamina D y su-
relacidn con la caries dental. Se han realizado varias investigaciones, pe
ro en 1a mayorfa de éstas los detalles sobre e} contenido de la dieta son-
incompletos, pore la mayor parte de los datos disponibles sugieren que ia-
deficfencia de vitamina D en la dieta de nifios pequedlos, probablgmente con
duce a caries y que, en tales casos, la adicidn de vitamina 0 a la dieta -

durante la prisera infancia puede reducir la frecuencia de carfes.
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Minerales. Desde hace mucho tiempo se ha sospechado que 105 minera--
Tes de la dieta pueden ser importantes para modificar la frecuencia de ia-
caries dental., Entre todos los minerales, se podria esperar que deficien--
cias de Calcio o Fosforo pudieran influir sobre la frecuencia de carfes, -
Sin embargo, a pesar de muchas investigacionvs, no hay ninguna prucha ver-
dadera de que cualquiera de éstos minerales cause un aumentoc en la frecuen
cia de la caries dental. Cuando se nan localizado y corregido tales defi--

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

El oligoelemente de la dieta, probablemente mds importante, en rela-
cidén con la caries, es el Flfor, £E1 esmalte moteado ya era conocido mucho-
antes de que se descubriera que lo originaba el flior en el agua de beber.
Se habfan hecho varias observaciones acerca de la frecuencia de la caries-

en tales dientes, y se mostr6 una menor frecucncia de caries en pacientes-

con dientes moteados.

Volumen v Velocidad del Flujo Salival. Muchas investigadores dicen -
que el volumen de 1a saliva secretada y su velocidad de flujo son inversa-
mente proporcionales a Ta frecusncia de caries. Tanbi€n fien 31du registra-
dos muchos casos de xerostomfa donde hubo caries fulminante, pzro uno de -
G5tns casos es especialmente interesante porque la disfuncién afectabha tni
camente a la glandula pardtida izquierda v sdlo se observd carfes extensa-
en los dientoes del lado izquierdo. Eetos resultados corresponden estrecha-

menite a Tos encontrados en animales y na cabe duda de que una reduccién in
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tensa del flujo salival aumenta la caries.

pH. A pesar de una larga serie de investigaciones disefladas para mos
trar una relacidn entre la susceptibilidad para cartes y el pH salival, és

ta relacién no ha podido ser demostrada.

Bacterias. A pesar de todas las pruebas, no hay una {ndicacién clara
de un microorganismo causal. Hay dates indicativos de una relacidn entre -
Jactobacilos, tanto de la saliva como de la placa, y caries dental, pero -
6sto dista mucho de ser completo. También hay una relacién 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, 1a ca
ries dental aparece en zonas en las cuales existe estancamiento de la comi
da, sin embaryo, el estancamiento de alimentos y restos no significa forzo
samente la ocurrencia de caries dental, ya que muchos dientes parecen esca
par de 1a misma a pesar de la existencia de zonas de estancamiento. £n al-
gunas bocas se eacuentran pocas o ninguna lesidén cariosa a pesar de una hi
giene muy deficiente. 5in embargo, lo habftual es que, cuanto mayor es el-
estancamiento tanto mds elevada serd la frocuencia de caries,

Algunas veces 5e observa carfes en los vértices de las cdspides mola
res y en ocasiones fsto se considera como prueba de una caries sin estanca
mientn. Al examinar varias lesionos de Aste tipo homos encontrado siempre-
una pequeita depresidn hipopldstice en el vértice de la cispide.

Es seguro que la caries no ocurre sin estancamiento o, tal) vez dicho
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con mds precisién, no hay pruebas de que ocurra en éstas circunstancias. -

Placa. Las placas son fundamentalmente depfsitos de mucina desnatura
1izada procedente de la saliva. Los restos alimenticios y microorganismos-
intervienen en su deposicién y pueden aumentarlas cuando ya se¢ han forma--
do, Las placas son depositadas con mayor facilidad y en mayores cantidades
en las zonas de estancamiento, aunque algunos invest{gadores piensan que -
se forman también en menor grado, como finas peliculas, sobre todas las su
perficies s6lidas, naturales o artificiales, dentro de la boca.

Como las placas aparecen en superficies dentales cariosas y no cario
sas, se na intentado demostrar diferencias constantes entre éstas superfi-

cies. La dnica diferencia constante encontrada ha sido en relacifén con la-

capacidad amortigquadora de tas placas . Se ha demostrado que ésta es cons-

tantemente mayor en las bocas inmunes a la caries que en las bocas suscep-
tibles a 14 caries.

Estructura Dental. La {fmportancia de la cstructura dental como fac--

tor en la produccién de carias despertd el interés de muchg, fnvestigado--

res, desde que fué reconocida por Miller en 1897 quien observd una conside

rable variacidn en la susceptibilidad de la superficie Jental a4l ataque --

por &cidns. Una revisién de todos los datos que se han obtentdo de Gstas -

fnvestigaciones parece indicar que los grados menos intensos de anormali--

dad estructural pueden estar relacionados con un aurento de la frecuencia-

de caries, aunque fisto no siempre ocurra. Estas excepciones son de  prever

ya que la cariogénests requiere varios factores ademis de una estructura ~



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 amelogénesis imper
fecta, donde los dientes tambf&n pueden mostrar una hipomineralizacién in-
tensa. Estas dos observaciones parecen sorprendentes si{ la caries es una -

simple desmineralizacién.

Se ha sehalado que, dentro dei mismo esmalte, la zona superficial -~

del esmalte normal es mucho mis resistente contra la desmineralizacién ca

riosa que las capas mds profundas.
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"ENFERMEDADES
PARODONTALES"

a) Etiologfa.

b). Clasificacién.



a) Etiologfa,.

Los factores que ejercen influencia en la salud del parodonto se cla
sifican en : Extrinsecas (Locales) e Intrinsecas {Sistemfticos).

Las causas Extrfnsecas {ncluyen los factores inconscientes y funcio-
nales correspondientes a masticacién, deglucién, y fonacién.

Las causas Intrinsecas son importantes pero resulta mis dificil com-
probarias.

En el momento del tratamiento debe orientarse fundamentalmente hacia
la eliminacién o correccidn de los factores extrinsecos en ausencia de e--
tiologia intrinseca demostrable.

Las causas Intrfnsecas se pueden dividir en: factores demostrables y
no demostrables. Algunas enfermedades demostrables han sido asociadas con-
parodontopatfas. Se incluyen en ellas: diabetes no controlada, leucemia, -
deficiencias nutricionales potentes, cambios endGcrinos en embarazo y pu--
bertad, mononucleosis infecciosa, stress e hiperqueratosis. Los factores -
de desequilibrio metabdlicos mengres no son demostrables, aunque influyan-

en 1a respuesta del huésped ante una agresidn,

Factores Etiologfcos o Complicantes de la Enfermedad Parodontal:

Factores Extrinsecos {Locales).
A} Bacterianos:

1. Placa.
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B)

c)

D)

2. Célculo.

3. Enzimas y productos de descomposicidn.
4. Materia Alba.

5. Residuos de alimentos.

Mecénicos:

1. Cdlculos.

2. Impacci6n y retencién de alimentos:
a) Contactos abiertos y flojos.
b) Movilidad y dientes separados.
c) Dientes en mal posicidn.

d) Mecanismo de cdspide impetente.

0 desadaptadas.

. Consistencia bianda o adhesiva de la dieta,

o

. Respiracién bucal, cierre incompleto de los labios.
6. Higiene bucal {nadecuada.

7. Hibitos lesivos,

fe<]

Métodos de tratamiento dental inadecuados.

9. Trauma accidental.

Bacterianos y mec&nicos combinados;

1. Célculo.

2. Margen desbordante.

Predisposicién anatémica:

. Mirgenes desbordantes de obturaciones, prétesis mal disefadas
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. Mala alineaci6n dentaria, mal posicifn, anatomfa alterada.
. Inserci6n alta de frenillos o misculos.

. Exostosis 0 rebordes 6seos.

Relacién corona-rafz desfavorable.

E) Funcionales:

1.

~nN

Funcién insuficiente:

a) Falta de Oclusidn.

b} Masticaci6n indolente.

c) Pardlisis muscular.

d) Hipotonicidad muscular.
Sobrefuncidn y Parafuncidn:

a) Hipertonicidad muscular.

b) Bruxismo.

¢) Trabamiento y Rechinamiento,

d) Trauma accidental.

e) Cargas excesivas sabre dientes pilares.

Factores Intrinsecos (Sistem&ticos)

A) Demostrables:

1.

Disfunciones Endbcrinas:
a) De la pubertad.
b) Del embarazo.

¢) Posmenopadsicos.
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2. Enfermedades metab6licas y otras:
a) Deficiencia nutricional
b) Diabetes.
c) Hiperqueratosis.
d) Neutropenia cfclica.
e) Enfermedad debilitante.
3. Transtornos psicosomdticos o emocionales.
4. Drogas y venenos metdlicos:
a) Difenilhidantoina.
b) Efectos hematolégicos.
c) Alergia.
d) Metales pesados.

5. Dieta y nutricifn.

Ho Demostrables:
. Resistencia y reparacién insuficientes.

. Deftciencias nutricionales, emocionales, y metabSlicas, hormo
nales:

a) Fatiga.

b) Stress.
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by Clastficacién.

El Parodonto es el conjunto de tejidos que forman ta estructura de -
sostén de los dientes, y estd constitufdo 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 clasificacidn de éstas enfermedades es la siguiente:

1. Gingivitis:
a) Cronicas.
b) Agudas.

c) Hiperpldsica.
2. Pertfodontitis,
3. Perfodontosis.

4. Trauma Parodontal,
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1. Gingivitis.
a) Crénica.
Es la mis comin de las enfermedades de la encfa, es de dis-
tribucién universal, afecta tanto a niflos como a adultos.

Manifestaciones Clfnicas: La encfa ticne un color rojo azulado
puede o no perder su textura de puntilleo; el contorno marginal se pierde;
la terminaci6n del margen gingival estd aumentado; la adherencia epitelial
permanece en su sitio normal; la profundidad de l1a encfa se encuentra au--
mentada dando la apariencia de falsas bolsas, debidas al crecimiento de la
encia y no por la migracién de la adherencia epitelial; su consistencia la
puede o no perder. Caracterfsticamente se encuentran: sangrado, con estimu
lo o sin é1; exudado, seroso o purulento; la gingivitis crénica es indolo-

ra,

Tratamiento: Este consiste en la eliminacién de la causa lo---
cal.

b) Agudas.
b.1. Gingivitis Necrosante Ulcerosa.
Los organismos causantes de 6sta gingivitis son: un Vi---
brio, un bacilo {Bacillus Fusiformis), y una espiroqueta {Spirochaeta Vin-
centi). Generalmente el stress es un estado predisponente, porque, se supo

ne, en el stress hay vasoconstriccifn y por tanto, secresién de adrenalina

y no hay suficliente irrtqacién, afectando asf a la papila interdentaria, -

Manifestaciones clinicas: En 1a papila interdentaria aparecen~
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ulceraciones, dindole Ta apariencia de un criter, recubiertas por una mem-
brana grisdcea que, al retirarse, deja expuesto tejide conjuntivo. Esta ul
ceracifn es dolorosa y sangra fdcilmente. Hay halitosis 6 atiento fétido -
muy marcado debido a la sustancia necrosante existente; puede haber: fie--
bre, malestar general, sialorrea, lifoadenitis regfonal.

Tratamlento: Reposo, administracién de 1fquidos, y la adminis-

tracién de Salcoceryl por via endovenosa o intramuscular cada 12 horas.

b.2. Gingivitis Herpética.
Estq gingivitis es causada por el virus Herpes Simple, -
Manifestaciones Clfnicas: La encfa se presenta con zonas loca-
1izadas eritematosas, en &stas zonas se forman vesfculas que al romperse -
forman una dlcera. Estas Ulceras aparecen con frecuencia en la superficie-
de labios, carrillos, piso de la boca. E]1 paciente puede presentar: fie--
bre, malestar general, sialorrea, linfoadenitis reqional, Esta gingivitis-

es contagiosa y ¢s mis frecuente en los nifios.

Tratamiento: Es sintomdtico,

b.3. Gingivitis Estreptochccica.

Esta es causada por el Estreotococo B Hemolftico. Este ti

po de gingivitis, y en ocasiones , estomatitis, es muy raro.
Manffestaciones Clfnicas: La encfa se concuentra muy roja, tume
facta y dolornsa, pero no hay sangrado. La inflamacién no se limita a la -

encfa, sino que se extiende a la mucosa. Se encuentra Con mayor f%ocuen;fa
en los nifos.
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Tratamiento: Es a base de antibi6ticos (Penicilina, Tetracicii
na).

b.4. Gingivitis Gonocbecica.

Es causada por Neisseria Gonorrae. Presenta el mismo cua~-
dro clinico que 1a gingivitis Estreptoc6eccica. Tambifn es rara de encon---

trar y el tratamiento es, igualmente, a base de antibifticos.

c) Hiperpldsica.(Fibromatosis Gingival).

E1 crecimiento fibroso exuberante de 1a encfa, acontece en de-
terminadas circunstancias: después de la administracién dc drogas como el-
Dilantin; en ciertas anomalfas genéticas (Fibrosis gingfval hereditarfa),
sfendo de origen desconocido {idiopdtice).

Manifestaciones Clinicas: En

todos los pacfentes la encfa es -

firme y fibrosa y cubre parcialmente las coronas de los dientes. Estos, en

casos graves, pyeden estar completamente cubiertos, e incluso pueden mi---

grar. Como la encfa estd agrandada, se forma un espacio subgingival profun
do o pseudoboisa.

Oel 10 al 30% de los pacientes que reciben Difenilhidantofna -
sédica (Dilantin) para control de su epilepsia, presentan éste tipo de gin
givitis. E1 mecanismo deo csa hiperplasia es desconocido. Aunque otras dro-
gas como la Mefentoina {Mesantoina), han sido utilizadas en el tratamiento
de 1a epilepsia, el Dilantin es mucho mis eficaz. Por #sta razén, el tipo-

de fibromatosis descrito es, & menudo, fnevitable.

Otro tipo de hiperplasia de la encfa es la llamada: Hiperpla--
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sfa Gingfval Hereditaria. Este estado se parece a la hiperplasia por Dilan
tin, tanto clfnica como microscépicamente, pero se diferencia de ella por-

su cardcter hereditario y porque puede estar vinculada con otros defectos-

del desarrollo, tales como Debilidad mental e Hipertricosis.

Una hiperplasia gingival sin causa conocida, se denomina: Fi-~
bromatosis Idigpitica, y es, escencialmente, idéntica a la antes descrita.
La Hiperplasia gingival también puede producirse en quienes respiran por--

1a boca y suele limitarse, entonces, a los dientes anterfores.

Tratamiento: E1 tratamiento de todos los tipos de gingivitis -

Hiperpldsica, es la Gingivectomfa, seguida de periédicas revisiones. Si re

cidiva, es necesaria la reescisin.



2. Periodontitis.

La Periodontitis es un proceso inflamatorio que abarca a 1a en--
cfa y planos més profundos del parodonto.

A éste proceso se acompaiia la presencia de verdaderas Bolsas

Parodontales y destruccién dsea, éstos dos siqnos constituyen las -
dos caracterfsticas clinicas mds importantes de la enfermedad,

La causa principal de ésta enfermedad es la {rritacién local, --
(por irritantes como 1a placa dentobacteriana, el cdlculo dental, restaura-
ciones defectuosas, etc.),

Manifestaciones Clfnicas: Clinicamente, la Periodontitis se ca--
racteriza por: cambios en el color de la encfa, edema, hiperplasia, presen-
cia de verdaderas bolsas que pueden exudar pus cuando se 1as comprime, movi
1idad dentaria. Radiogrdficamente se observa resorcifn dGsea, que se hace a-
parente por una reduccifn en la altura de los tabiques interdentales e in--
terradiculares, La pérdida de 1a cortical 6sea, en la cresta alveolar, le -
da un aspecto cOncave o dspero; en las zonas interdentales puede haber re--

sorcién vertical de hueso y un adelgazamiento de los tabiques Gseos.

Mecanismg de Desarrollo: Una irritacién local en e} espacio sub-
gingival produce inflamacidn de la encia (gingivitis); en tanto que persis-
ta Ta causa de la irritaci6n existird la inflamacién que se asocia con dege
neracién de tejido, ocasionada por enzimas proteoifticas de las bacterias y
los leucocitos neutr6filos. De éste modo se destruyen las fibras gingivales

de la membrana perioddntica, inmediatamente por debajo del espacio subgin-«
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gival. También se destruyen los cementoblastos de la zona, y la formacidn
de cemento cesa. En &stas circunstancias, la adherencia epitelial crece a
lo largo de 1§ superficie de cemento denudado; a medida que gana profundi
dad, su porcién coronaria se separa de la superficie del diente. Asf es -
como el espacio subgingival se profundiza inicidndose 1a formacidn de la-
bolsa periodéntica. Paralelamente, con el aumento de su profundidad, se a
cumulan mds desechos alimenticios, placa dentobacteriana, ctc.; la infla-
macidn continba hacia planos mds profundos, se destruyen m§s fibras gingi
vales y una zona de cemento queda al desnudo. Ademds, en su avance hacia-
el &pice, la inflamacién 1lega a la cresta alveolar y la resorcién del --
hueso comienza. E1 extremo apical de la adherencia epitelfal prosigue su-
crecimiento a Yo largo del cemento denudado, mientras su extremo cerona--

rio se separa cada vez mis de la superficie dentaria y el ciclo continia.

Las bolsas periodénticas se clasifican en:

a) Bolsas Supralseas. Son aquellas ¢n las cuales el fondo de-

la bolsa {la adherencia epitelifal), se encuentra coronal a la cresta al--
vealar,

b} Bolsas Infrabseas. Son aquellas en las cuales el fondo de-

de la bolsa estd en una posicifn mis apical que la cresta alveolar.

Las bolsas infradseas se pueden ¢lasificar en;

Bolsa Infrafsea de 1 pared.

de 2 paredes.

[ TR TR 1) "

de 3 paredes.

[ I TR T} n

de 4 paredes,

67



Tratamiento: €1 tratamiento de la Periodontitis es el Legrado y

1a eliminacién quirirgica de la bolsa periodontal.

3. Periodontosis.

La Puriodontosis es una enfermedad degenerativa de los tejidos~
parodontales, cuya existencia no se acepta universalmente. Se observa par
ticularmente ¢n el Medio Oriente, asf como en el Lejano y Cercano Orien--
te. En las primeras etapas se produce migracién de los dientes y, como --
consecuencia, diastemas, extrusidn y maloclusién,

Al principio el espacio subgingival es poco profundo y no hay -
inflamacign; en cambio, en las Gltimas elapas aparecen repentinamente pro
fundas bolsas, éstas se forman en el lado a partir del cual el diente mi-
gra. Después de la formacidn de 1a bolsa, aparece una inflamacién secunda
ria, es decir, a la parodontosis se suma una parndontitis.

fadiograficamente se pone de maifiesto un ensanchamiento del es
pacio periodfntico y una acentuada resorcién vertical de hueso, que no --

puede explicarse sobre la base de factores puramente locales.

Finalmente el hueso de sostén se destruye y los dientes se aflg
jan y se pierden,

Tratamiento: L1 tratamiento de 1a Perlodontosis es local y sin-
tomitice. Constste en: un Legrado, remuci6n quirGrgica de 1a bolsa, feru-

1izacidn de los dientes flojos y eliminacidn de cuslquier traumatismo o--
clusal.
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4, Trauma Parodontal.

Es 1a lesién producida por fuerzas mecdnicas repetidas ejercidas
sobre los tejfdos del Parodonto, que rebasan Tos 1imftes fisfol8gicos de -

a@ de jos tejidos, contribuyendo a la destruccitn de los mismos.

E1 Trauma Parodontal se divide en :

Trauma Primario. Cuando se 1leva a cabo en un parodonto sano.

Trauma Secundarfo. Cuando existe lesién parodontal previa al

Trauma Parodontal.

E1 traumatismo lo podemos dividir en :

Agudo. Un cambio brusco en la intensidad o direcci6n de las fuer
zas oclusales, y en:

Crénico. Por ejemplo: Bruxismo.

Los cambios que se 1levan a ceabo en ¢l parcdonto por traumatismo
son:

En el Ligamento Paradontal, durante el Trauma Agudo, se obser---
van: en el lado de presidn, hay compresién y, como consecuencia, aplasta--
miento, hemorragia, trombosis y necrosis. £n el Jado de la tensifn hay es-
tiramiento, que a veces causa trombosis y desgarramiento del ligamento.

En el Trauma Crdnico, el Ligamento Parodontal se ensancha y se -
manifiesta clinicamente por aumento de la movilidad; puede haber hialiniza

cién del Ligamento, y puede ocurrir hasta la formacitn de fibrocartflago,-
también puede haber anquilosis.
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En el Cemento, durante la fase aguda, se observan : desgarros cg

mentarios y fracturas.

En la fase crénica pueden aparecer cambios reparativos como : hi

perplasia de comento, o cambios destructivos 1legandn hasta dentina.

En el Hueso Alveolar : a la presi6n moderada hay resorci6n, y en

la Tensidn hay formaci6n de hueso. Durante la fase aguda, se dice gue se -

produce necrosis en ¢l lado de la compresién, y a &sto sigue resorcion &--
sea.

En Ta Pulpa, se estimula la accidn de los odontoblastos y se for
ma dentina secundaria, y, come consecuencia, la cdmara y los conductos se-

van estrechando; podemos observar néduloes pulpares afslados y puede haber-

pulpitis, y hasta necrosis pulpar.

fn la Encfa, durante el Trauma Parodontal, no hay cambios.

Durante el Trauma Parodontal los sfntomas que manifiesta el pa--

ciente son : no muerde bien, siente que Sus dientes estén sensibles al mor

der, hay contactos prematuros, dolor en los maxilares, dolor en la articu-
laci6n Temporomandibular, o chasquido de €sta, rechinamiento de los dien--
tes, sfente los dientes flojos, que han canbiado de lugar, que le cuesta -

trabajo abrir la boca por 1a mafana.

Los signos que observamos en el Trauma son : movilidad en forma-

pasiva y en forma activa, migracién de los dfentes, se pueden observar fo-
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-setas de desgaste.
Radiogrdficamente se ve ensanchamiento del espacio del Ligamento
Parodontal, y pérdida de continuidad de 1a 1dmina dura, y radiolucidez en-

la bifurcacién.
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a) Definicidbn.

La Epidemioloafa es la ciencla que trata sobre los factores y condi-=
cfones que determinan la aparici6n y distribucién de Enfermedad, de Incapa-
cidad, de Defecto y Muerte entre Tos grupos de individuos.

La Eptdemiologfa estudia también los patrones de difusifn de las en--
fermedades y dicta métodos y medidas de prevencidn para el control de las -
enfermedades ; también.estudia el nimero de enfermedades presentes con un gry
po de individuos en un momento determinado ( Prevalencia ) 5 y e) nimero de

enfermedades en un perfodo de tiempo determinado { Frocuencia ).

Indice Epidemiolfgico. Es la expresién matem&tica de manifestaciones-
clinicas.
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by Indices Epidemiolbégicos en

Odontologfa,

Un estudio epidemiolégico en Odontologfa, permite medir cuantitativa-
y cualitativamente las principales enfermedades bucales y su incidencia en-

un grupo de poblacién determinado, basdndose en la historfa natural de di--
chas enfermedades.

Para lograr una medici6n en un estudio epideminlégfco, es necesario--
que se identifiquen los diferentes indices, c6digos y criterfos, para deter
minar en esa forma el grado de prevalencia de cada una de las principales -
enfermedades bucales y establecer un mecanismo de accién, ya sea para preve

« rar

nir & para contrarrestar 6 inclusive rehahflitar a lo: paclientes que ias pa

dezcan (6 nu).

A continuacién se planteardn los diferentes Tndices para medir el gra
do de estadfo, ausencia o prevalencia de lesiones carfosas; de higiene bu--

cal, y de enfermedades parodontales; asf como cBdigns y criterios de dichos
indices.
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1. Indice CPOD.

Este fndice describe numéricamente los resultados del ataque de-
caries en los dientes permanentes de un grupo de poblacidn.

€1 simboio “C" se refiere al nimero de dientes permanentes que -

presentan lesiones de carfes no restauradas.

E1 sfmbolo "P" se refiere a los dientes permanentes perdidos por
lesiones carfosas. Este sfmbolo se subdivide en:

1. Con el simbolo "E" se indican los dientes extrafdos.

2. Con el sfmbolo "EI" se indican lgs dientes con extraccibn in-
dicada. )

E1 simbolo “0" se refiere a los dientes permanentes obturados.

Y, el simbolo "D" se usa para indicar que la unidad establecida-
es el diente.

Por lo tanto, un fndice CPOD es: ol resultsdo de un estudio he--
cho sobre un grupo de poblacifn, para determinar 1a historia natural de la
enfermedad, o sea, el nimero de unidades (Dientes) que se encuentran ataca

das por lesién cariosa. los que han s{do perdidos (extrafdos o con extrac-

ci6n indicada), y los que han sido obturados,

A través de una encuesta utilizando el fndice CPOD, pueden ser -
estimadas las caracterfsticas de la caries dental en nifos y adolescentes;
también puede ofrecer datos Gtiles para evaluar las actividades de cardc--

ter preventivo; asf como la planificacifin dn programas de atencién odonto-
16gica.
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2, Indice c.e.0.

Este indice se utiliza para describir la prevalencia de caries cn
los dientes temporales, en una poblacidn de nifas que presentan denticién -

temporal.

E} simbolo "c" se refiere al nimero de dientes temporales que pre
sentan lesifn carfosa no restaurada.
E) sfmbolo "e" se refiere al nimero de dientes temporales con ex-
traccidn indicada.
E1 simbolo "0" representa el ndmero de dientes temporales oﬂtura-
dos.

3. Indice IHOS.
Este indice ha sido considerado como un método para evaluar el es
tade de higisjie bucal de grupos de poblacidn,

Las siglas significan: Indice de Higiene Oral Simplificado.

Dentro del fndice se consideran principalmente dos aspectos: Pla-
ca Dentobacteriana y Cdlculo Dental; por lo que f+te fndice se divide en In
dice de Placa y en Indice de Cdiculo.

Para obtener éste indice se utiliza un malar superior derecho y -
un molar superior fzquierdo (16 y 26); la cara labia) del incisivo superior
derecha y la labial del incisivo central inferior fzquierdo ( 11y 31 ) y-
1a cara linqual del primer molar inferior izquierdo { 36 } y la lingual --

del primer molar inferior derecho { 46 ). 51 el diente {ndicads para el exa

men no estuviese totalmente erupsianade o se encontraray restaurado con coro
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-na total, o‘presentara su superficie disminufda en tamado debido a caries
6 a traumatismo, se debe sustituir por otro diente. Asf, en caso de no es-

tar el 16 se observard el 17 etc.

Para cuantificar el grado de Placa Dentobacteriana encontrado en
los dientes a8 examinar se utiliza un cbdigo con los valores: 0,1,2,y 3, --

que significan lo siguiente:
"0" Ausencia de Placa Dentobacteriana.

“1" Presencia de Placa cubriendo no mds de 1/3 de la superficie-
del diente. ’

"2" Presencia de Placa cubriendo mis de 1/3 pero no mis de 2/3 -

de la superficie examinada.

"3" Presencia de Placa cubriendo mds de 2/3 de 1a superficie exa
minada.

Para cuantificar ¢l grado de Cilculo encontrado en los dientes -

examinados se utilizan los mismos valores anteriores { 0,1,2,3 ); pero con

los siguientes significados:
"0" Ausencia de Cdlculo supra 6 subgingival.

"1" Presencia de Cilculo supragingival cubriendo no mds de 1/3 -
de l1a superficie examinada.

2" Presencia de Cdlculo supragingival y subgingival;, pero en &-
reas afsladas,

"3" presencia de C§lculo supragingival cubriendo mds de 2/3 de
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la superficie examinada; & presencia de Cdlculo subgingival alrededor de -

ta regién cervical del diente,

Fn cada cass, en €1 de Piaca Dentobacteriana y en el de C&lculo-
dental, se suman los valores obtenidos { 0,1,2,3 ) y la suma se divide en-
tre 6 ( nimero de dientes observados ), obteniéndose dos resultados; uno -

correspondiente al Indice de Placa Dentobacteriana, y otro al Indice de -~
Cdlculo Dental.

El indice no se 1leva a cabo en dientes temporales. Ademds, el -
diente permanente, para ser examinado, debe hacer sclusién con el antago--

nista, si no no podrd tomarse en cuenta en el examen,
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4. Indice Parodontal.

Este Tndice estd basado en seflales visibles y ¢)fnicas de enfer-
medad parodontal, en todas sus fases, para lo cual se requiere un mfnimo -
de instrumental para su comprobacién.

Para el examen se formulan, para cada diente, las siguientes pre

guntas:

a) ¢ Existe gingivitis ?

b) ¢ Circupscribe al diente ?

¢} ¢ Existe formacién de bolsa parcdontal 7

d) ¢ La funcidn del diente estd alterada ?

Para responder €stas preguntas describiremos 4 conceptos a contj
nuacién:

a) La encfa en condiciones normales es de color rosa coral, su -
textura da ol aspecto granuloso como de “cdscara de naranja"; de consisten
cia firme, rfgidamente adaptada al cuello de los dientes; con el contorno-

marginal festoneado; el margen gingival debe terminar en filo de cuchillo;

y ccn una profundidad hasta de 2.5 mm,

Algiin cambio de color, textura, consistencia, etc., nos indica -

rojizo y alqunas veces sangra.)

b) Si la fnflamacién estd presente y se encuentra alrededor del-

cuello del dlente, sobre la encfa, y no s6lo situada en un solo lugar del-
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¢) A medida que el proceso destructivo avanza, liega a estable--
cerse en el ligamento parcdontal, pudiendo existir la formacién de bolsas-
parodontales que contienen exudado sangufneo, resultando de ello la reab--

sorcidn del hueso alveolar. La existencia de bolsa se comprueba con una --
sonda parodontal.

d) Algunas veces, a menos que el proceso sea interrumpido, los -
gamento parodontal, y hueso alveolar), con tendencta a emigrar ocasionando
alteraciones en 13 oclusién y pfrdida de la fupgion.

En éstos 4 conceptas estd basado el Indice Parodontal.

E1 c6digo que se utiliza para éste Tndice contiene los valores:
0,1,2,6,8, y 9, 6ste c6digo es para cada uno de los dientes y significa lo

siguiente:

"0" Yegative. Ausencia de inflamaci6n de los tejidos.

"yn
diente,

ll6“
cién epitelia) fué destrufda y hay presencia de bolsa parodontal,

"8" Qestruceifo ayauzada <eo ofrdida ds 1a [upeidp €1 diente pre
senta movilidad, migracidn, supuracién por el surco a presi6n digital, pér-
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-dida de la funcién masticatoria, etc.

"g" Pérdida del diente.
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En base a los {ndices epidemiolgicos odontol6gicos ya mencionados,-
se realizd el estudio epidemiolégico de Placa Dento - bacteriana, Caries,-
v Enfermedad Parodeontal, permitiendo medir cuantitatfva y cualitativamente

dichas enfermedades, asf como su incidencia en un grupo de 100 nifios con -
Sindrome de Down.

Este estudio 1o 1levamos a cabo en dos institucfones dedicadas a 1a-

ensefianza especializada en nifies con Sindrome de Down en la ciudad de Méxi

Co.

Material e Instrumental utilizado para realizar el estudio:

Espejo.
Explorador.
Sonda Parodontal

Pastillas Reveladoras de Placa Dento - bacteriana.

Los modelos que-se utilfzaron para la obtencién de datos para los -

diferentes fndices, asf como los resultados dec éstos son los siguientes:
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MODELO QUE SE USO PARA OBTENER
LOS INDICES CPOD Y c.e.o.

Sexo

|

DIENTE \ CLAVE

i OBSERVACIONES !

1- 51
2 - 52
3 -53
4 - 54
5 - 55
6
17 PRRPR—N—
21 - 61
22 - 62
23 - 63
24 - 64
25 - 65
26
27
31 - 71 { |
-T2 ] - L
Fi 93
|
]

_..36 | -
37 1 - o
41 - 81
42 - 82
3383 T
44 - 84
45 - 85
a6
47
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MODELO QUE SE USO PARA OBTENER
EL INDICE PARODONTAL

Edad Sexo
DIENTE CoDIGo OBSERVACIONES
| 11 - 51
TR
13 =753
14-754
15 - 55
16
17
21 - 61
22 - 62
23 - 63 o
25 - 6%
25 - 65
26
e
N -1
-7
-3t
LN L .
3525
36
37 ]
41 - 81
42 - 82
43 - 83 !
44 - 84
35 - 85
a6
47

83



MODELO QUE SE USO PARA OBTENER

EL INDICEI HO S

Edad

Sexo

DIENTE

PLACA BACTERIANA

CALCULO DENTAL

16

11

26

36

31

4.6
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE c. e. o.
EN 103 NIROS CON SINDROME DE DOWN
CUYAS EDADES VAN DE 4 A 18 ARQS :

Edad rc. \ e, \ o.-—\
4 5 \ 0 0
5 5 .27 0
6 8.72 71 .18
7 4.42 .75 1.35
8 2.75 40 0
9 3.46 .50 0
10 2 1.30 .20
11 T 1.80 1 ! 1.30
12 7 0 0
13 .GGJ 0 0
14 .75 L 0 [}
15 ‘\ .75 [ 0 25
w | o | o |
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE C P O D
EN 70 NIROS CON SINDROME DE DOWN
CUYAS EDADES VAN DE 6 A 18 AROS:

Edad c P 0
6 1.27 .09 0
7 1.64 0 .35
8 1.62 .06 .06
s | a3 0 20
10 3.80 0 0
1 2.20 .20 1
12 7 0 0
13 4 0 .88
14 3.75 5 0
15 4.50 1.25 1
18 4 0 4
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PROMEDIO DE LOS DATOS DE I H O S (PLACA DENTO-BACTERIANA)
OBTENIDOS EN 70 NINOS CON SINDROME DE DOWN
CUYAS EDADES VAN OE B8 A 18 AROS

Edad 1HOS
8 1.42
9 1.94
10 1.96

]— 11 \ 1.48
2 | 2.50
13 2.25
14 2.75
15 1.37
18 3.00
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PROMEDIO DE LOS DATOS OBTENIDOS DEL INDICE PARODONTAL

EN 100 NIROS CON SINDROME DE DOWN
CUYAS EDADES VAN DE 4 A 18 AROS :

Edad \ INDICE PARQDONTAL \

.2
5 .07%
6 .536
7 .367
- 8 532
9 474
10 .433
11 .294
12 1.04
13 .54
14 .927
15 .33

e e
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CONCLUSIONES.

tas stguientes conclusiones estdn basadas en los resultados de los ~

fndices obtenidos en ésta poblacibn,

1. Se observé que la caries afecta al 88 % de ésta poblacién.

2. Los resultados del fndice C P 0 D fueron:

C =252
P= .11
0= .35

3. Los resultados del {ndice c.e.c. fueron:

c.= 3.41
e.= .50
o.= .37

4. E1 25.04% de los dientes observados en éstos nifios estaba afecta-
do por caries.

5, De acuerdo al nivel socio-econémico-cultural, se dividié a ésta -
poblacibn en 2 grupos :
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E1 primero que corresponde a un nivel socio-econémico-cultural al-
to.

£1 segundo grupo que corresponde a un nivel socio-econémico-cultu-
ral medio bajo.

Los resultados de acuerdo a ésta clasificaci6n fueron:

5.1 La incidencia de caries fué mayor en un 27.65%, en los nifios -
que se encuentran en un nivel socjo-econdmico-cultural medio bajo.

5.2 E1 fndice de dientes obturados fué 26.14% mayor en el segundo-

grupo.

5.3 El porceﬁtaje de dientes extrafdos fué 54% 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 fué mayor en un 73% en los dientes poste-

riores permanentes que en los dientes anterjores permanentes, debido a -

Ja forma anatGmica de los dientes posteriores.

8. [ fndice de carfes fué ligeramente mayor e¢n los hombres (5.91),-

que en las mujeres (5.82) de ésta pablacidn.

9. La presencla de placa Dento-bacterfana se observd en el 941 de --
ésta pohblacibn

©
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10. E1 fndice promedio de placa Dento-bacteriana fué de 1.83, que,--
de acuerdo al cédigo del I, H. 0. S., significa que la placa Dento-bacte -
riana se encuentra afectando a mids de 1/3 de 1a corona de los dientes de -

#0s pero sin llegar a abarcar los 2/3 de la misma.

11. Tomando en cuenta el nivel socio-econbmico-cultural de ésta po -
blacién, el Tndice de placa Dento-bacteriana fué 5.967 més alto en los ni-

fios de nivel socio-econémico~cul tural medio-bajo que en los nifos de nivel

socio-econémico-cultural alto.

12. La enfermedad parodontal afecta al 59% de ésta poblacidn.

13. E1 fndice Parodontal fué de 0.4546, que es un fndice muy bajo, -
ya que de acuerdo al c6digo del fndice Parodontal se encuentra por debajo-
del valor de 1, equivalente a Gingivitis Leve.

De acuerdo a los resultados obtenidos en éste estudio se quiere ha -

cer hincapié en la necesidad existente en éstos nidos de fomentar su Hi-

giene bucal, tomando como base,principalmente, una motivacidn positiva di-
rigida, en primer lugar, hacia los padres de éstos nihos y al Cirujano Den
tista para que enfoquen sy atencién a las medidas preventivas especificas-

a tomar; ya que, gran parte de los problemas de salud bucal existentes se-

verfan .notahlemente disminufdos aplicande la Odontologfa Prevent{va.



B IBLIOGRATFTIA

BHASKAR S.N.

Patologfa Bucal.
2a. Edicibn.

Buenos Aires, Argentina, Edftorial "EY Ateneo". 1975.

BENDA Clemens Ernest.

The Child With Mongolism. (Congenital Acromicria).

New York. Greene Stratton. 1960.

CECIL Russell Lafayette - LOEB Robert F.

Tratado de Medicina Interna.

13a. Edicién.

México. Fditorial Interamoricana. 1972.

FINN Sidney B.
Odontologfa Pedidtrica.
4a, Edici6n.

México., Editorial Interamericana, 1976.

GELLIS Sydney S. - KAGAN Benjamin M,

Current Pediatric Therzpy.

Philadeiphia. W. B, Saunders Co. 1973.

TCMO I.

104



10,

11.

GLICXMAN Irving,

Periodontologia Clinica.

4a, Edicifn.

Maxico, Fditorial Interamericana. 1574.

GOLDMAN Henry - SCHLUGER ~ COHEN - CHAIKIN - FOX.

Perindoncia.

México. Editorial Interamericana. 1960.

GOMEZ Aranda Jacobo - GOMEZ Castellanos Alfredo.
Epidemiologfa Bucal.

México, C.L.A.T.E.S. 1976.

GHANT Danfel A. -~ STERN Irving B, - EVERETT Frank G.

Periodoncia de Qrban,

México. Editorial Interamericana. 1975,

KAM Arthur W,

Tratado de Histologfa.

7a. Edicién.

México. Editorial Interamericana, 197§,

JACOB Lutz,

Psiquiatria Infantil

Madrid. Editorial Gredos. 1968.
105



12, MARTIN Abreu Luis.

Fundamentos del DiagnSstico.
2a, Edicién.

México. Editor Franctsco Méndez Cervantes, 1976,

13. NELSON Waldo E,- VAUGHAN Victor C.- Mc KAY James.

Tratado de Pediatrfa. Tomo I1I.

6a, Edici6n.

Barcelona. Salvat Editores. 1971.

14, SALAS Alvarado Max.

Sindromes Pediftricos. (Fisiopatoiogia Cifnica y TerapeGtica.)

México. Editorfal La Prensa Médica Mexicana. 1977.

15, SHAFER Willfam G.- HINE Maynard K.- LEVY Barnet M,
Tratado de Patologfa Bucal.
3a. Edici6n,

México. Editorial Interamericana. 1977.

16. SMITH David W.- ASPER Wilson Anne,

The Child with Down’s Syndrome,

Philadelphfa. W,B. Saunders Company. 1976,

17, THOMA Kurt H.

Patologfa Ora) Tomo I,
Barcelona, Salvat Editores. 1979.

106



	Portada
	Índice
	Prólogo
	Capítulo I. Síndrome de Down
	Capítulo II. Características Físicas, Mentales, y Sociales del Niño con Síndrome Down
	Capítulo III. Placa Dento - Bacteriana
	Capítulo IV. Caries Dental
	Capítulo V. Enfermedades Parodontales
	Capítulo VI. Epidemilogía Bucal
	Capítulo VII. Estudio Epidemiológico de Placa Dento - Bacteriana, Caries, y Enfermedad Parodontal Realizado en Niños con Síndrome de Down en la Ciudad de México
	Capítulo VIII. Conclusiones
	Bibliografía



