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INTRODUCCION

Debido a la importancia que. presenta la atencién den--

7 £a1 de los nifios con Sindrome de Down, es necesario que el
Ciujano Dentista tanto de la prictica general como el Odon-
topediatra debe conocer todos los aspectos relacionados con
este Sindrome, tanto patolbégico, como psicolégico, puesto -
que de la manera que se conozcan sus reacciones y se identi
fiquen &stas, serin de ayuda para la atencidn del nifio con_

Sindrome de Down.

Para ello se realiz6 esta investigacidén en la cual se
incluyen sus antecedentes, sus caracteristicas fisicas y -

sus alteraciones generales y dentales.

También se obtuvieron datos acerca de las condiciones_
dentarias, alteraciones tanto de los maxilares, lengua, mu-

cosa oral y de la erupcién.

Tales datos se obtuvieron por muestreo a un grupo de -

nifios con Sindrome Down. (50.

Se realiz6 la revisién de la Literatura.



SINDROME DE DOWN

pefinicibn.

Idiocia furfuricea, mongolismo, idiocia mongoloide, -

acromicria, Sindrome de Down.

Serfa muy extenso sefialar todas las definificiones, -
sin embargo se eligieron dos, con el propdsito de formar -~
una idea general sobre los diferentes conceptos que se tie-

nen en este Sindrome o Mongolismo.

Mongolismo.

Anomalia congénita caracterizada por ostensibles mal--
formaciones somdticas; ojos pequefios, almendrados, de corte
mis o menos oblicuos, nariz chata, mandfibula robusta y boca
semiabierta con lengua escrotal. Se acompafia en todos los -
casos de retraso mental. A veces existen defectos cardiacos

y disposicidén a afecciones del aparato respiratorio.

Sindrome de Down.

Es una anormalidad cromosfmica que provoca retardo men
tal y que se caracteriza por indicadores fisicos tales como
rasgos faciales aplanados, estatura corta tendencia a la -~

obesidad.

Los tres tipos de Sindrome de Down son: la no disyun--



cién, mosaicismo, traslocacidn.

‘No.-disyuncibn.

Por error en la disfribucién del material gen&tico, -
que se produce en el momento de la fecundacibn, o en.la pri
mera divisidn celular. Es la forma mds frecuente de produ--—
cirse el mongolismo y supone aproximadamente el 90 por 100_

de los casos.

Un 5 por 100 presente mosaicismo, o sea, unas células_

de). organismo aparecen con trisomia 21 y otras son normales.

Otros 5 por 100 tienen su origen en un aporte genético,
suplementario ya existente en alguno de los progenitores, -
perc unido a otro cromosoma, generalmente del par 13 al 15,
que al unirse al par 21 da lugar a un caso de mongolismo -~
por traslocacibn; esta forma comparte un riesgo de reapari-

cidn en la familia.

Sindrome de Down.

Alteracidn gen&tica causada por la triplicacién del -~

material genético correspondiente al cromosoma 21.

Mongolismo.

Idiocia mongdlica trastorno congénito del desarrollo -
debido probablemente a un nfimero anormal de cromosomas en =~

el embridn.
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ANTECEDENTES

-En el aflo de 1B46, el doctor Segilin describié un tipo -

‘de idiotas "furfuaces" o critismo "furfuracea" basada en pa

cientes con Sindrome de Down. Los describieron como indivi-
duos de piel blanca lechosa ros@sea escamosa, inferioridad
de todos los elementos gque confienen a los dedos cortos, a
la nariz un aspecto inacabado, con labios agrietados y len-
gua fisurada que sobresale de los bordes parpebrales en - =~
substitucibn de la piel retraida, esta descripcidn difiere_
de las facies verdaderas conocidas actualmente del paciente

con Sindrome de Down.

El médico ingl&s John Landdn Down describié en 1866 -
unas caracteristicas comunes presentadas por un grupo parti
cular de retrasados mentales, que, por tener un pliegue es-
pecial en el &ngulo interior de los ojos, ofrecen una cier-
ta semejanza superficial con las razas orientales. Por eso
se did el nombre de mongolismo. Hoy se prefiere hablar de -
Sindrome de Down, o de trisomfa 21; sin embargo, el t&rmino

mongolismo sigue utiliz&ndose de forma muy generalizada.

Se sabe que la causa del Sindrome de Down es la presen
cia de 47 cromosomas en las cé&lulas, en lugar de 46 reparti
dos en 23 pares que tiene una persona normal., (Del 1 al 22

se ordenan, segfin su longitud, los llamados autosomas y el_

par 23 lo forman los cromosomas sexuales —XX— en la mujer y



XY en el vardn). El mongolismo estd causado por la presen--—
cia de un cromosoma suplementario en el par 21. No se han -
identificado los factores que intervienen para que se pro--
duzca la anomalfa. La edad de la madre aparece como impor-—-

tante factor de riesgo.

En 1866 el doctor Shuttlenoth sugiere el nombre de ni-

fio inacabado al paciente con Sindrome de Down.

En 1899 el doctor Neumann introduce el t&rmino Acromi-

cria para denominar al Sindrome de Down.

Thomson en 1907 sugiere el nombre mal acabado al pa- ~

ciente con Sfndrome de Down.

Benda en 1946-1960 aprueba mis tarde el nombre de acrgo

micria descrito por Neumann.

Penrose en 1949 sugirié el nombre Displasia fetal geng
ralizada. Estas ideas falsas dieron el nombre impropio de -

mongolismo.

Wanderburg en 1932 quien sugiri6 la posibilidad de que

estaba relacionada con una anomalfa cromos&mica.

En el afo 1956 cuando Tjio y Levin establecieron defi-
nitivamente que el nfimero de cromosomas en el hombre es de__

46, se inicia el desarrollo de la citogen&tica humana.

El médico Dejeune en el afio 1959 observSé en sus inves-



tigaciones en los pacientes con Sindrome de Down presenta--

ban un cromosoma extra, el cual en el cariotipo es un cromo

soma acrocéntrico que pertenece al grupo "G", segin la cla-

sificacién de Denver.

Potow y Robinson en 1961 propone utilizar
cacién constante de los cromosomas que se rige

estructura d elos mismos.

Hasta el afio de 1971 se encontrd la forma
distinguir los dos pares que integran el grupo
veintiuno y el veintidos, gracias a las nuevas

logrd diferenciar claramente.

una clasifi-

por tamafio y

precisa de =~
"G", el - -

té&cnicas gque



ETIOLOGIA

Categorfia de los padecimientos gen#&ticos. Lo

Las alteraciones genéticas por lo general-caen-en_. uno

de tres categorias:

Padecimientos cromos&micos.

Comprende la ausencia, el exceso o un rearreglo anor--
mal de uno o mis cromosomas produciendo aumento o deficien-

cia de material gené&tico.

Padecimiento hereditarioc mendeliano o por efecto de un

solo gen.

Son determinados principalmente por un solo gen mutan-

te.

Esto se demuestra por el hecho de que estas alteracio
nes muestran patrones de herencia simple (mendeliana) que -
se pueden clasificar en autosbmicos dominantes, autosbmicos

recesivos o ligados al X.

Padecimientos multifactoriales.

Son causados por la interaccién de mfiltiples genes y =~
miltiples factores exégenos o ambientales. Aunque muchas de

estas alteraciones multifactoriales, como la hipertensién -
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egencial - y labio y paladar hendido se dice que predomina_
en varias familias, el patrén de herencia es complejo y el_
riesgo para las familias es mucho menor que el que se obser

v6 en las alteraciones monogené&ticas (mendelianas).

Cada una de estas tres categorias de alteraciones geng
ticas presenta problemas diferentes a la causa, prevencidn,

diagnbstico, consejo genético y tratamiento.

Cuando son clasificadas las trisomfas veintiuno por su
cariotipo, aproximadamente el 90% son trisomfias veintiuno -
regulares en donde el cromosoma veintiuno extra se encuen--
tra libre y el resto son mosaicos o trisomias por trasloca-

cién.

La mecdnica que origina un &valo fertilizado con un -
cromosoma extra es la de "no disyuncifn" que ocurre durante

la gametogé&nesis.

El doctor Carnevale expresa que en realidad, diffcil -
demostrar objetivamente que el cromosoma extra del nifie tri
sémico sea materno o paterno, ya que estudios hechos sobre_
la "no disyuncidén” demuestran que &sta ocurre aproximadamen
te en una tercera parte en el padre y en las dos terceras -

restantes, a la madre.
No disyuncidn.

Sefiala Lejeune que si la fecundacién ocurre temprana--



mente antes de que el proceso enzimitico est& listo, la se-
paracidn de los centrdmeros puede fallar y producirse una -
"no disyuncién", mecanismo por el cual ambos cromosomas del
par emigran hacia el mismo polo celular. En caso de fecunda
¢ibn retardada el mecanismo meiStico no estimulado a su de-
bido tiempo podria bloguearse sin progresar la divisibén y -
producirse una triploidia, es decir, un cigoto con sesenta_

Y nueve cromosomas.

El hecho que los ovocitos primarios perduren desde el
nacimiento hasta el momento de su ovulacifn en una fase de
la meiosis, expuestos a factores externos que favorecen la_
"no disyuncidn", condiciona que el riesgo de este accidente

sea elevado a la mayor edad de la madre.

En el caso particular del cromoscma 21, emigran a un -
polo de cé&lula durante la segunda divisién meidtica, produ-
ciendo tres tipos alternativos de gametos: uno normal, otro

con dos cromosomas 21 y un tercero carente de cromosoma 21.

La fertilizacidn del gameto con 24 cromosomas y dos ti
pos 21, producird un cigoto con 47 cromosomas portador de -
una trisomia 21 y por lo tanto, un producto con el cuadro -

&tnico de Sindrome de Down.

La fertilizacibn del gameto sin recibir el cromosoma -
veintiuno, producirf& un cigoto monosémico veintiuno que por

su misma naturaleza resultard en un aborto.
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La trisomia 21 regular se origina por la "no disyun- -
cidén" del par 21 durante la ovogénesis y este fenfmeno ocu-

rre mis frecuente en mujeres de edad avanzada.

También se ha sefialado que en los casos de hijos de ma

dres j6venes puede favorecerse la "no disyuncién®.

Mosaico.

El mecanismo de la "no disyuncién" que se realiza du--
rante la meiosis, también puede ocurrir en el curso de una_
mitosis, despu&s de la formacidén de un cigoto normal de 46_

cromosomas.

Trisomia 21 por traslocacidn.

Esta anomalfa cromosSmica ocurre por fusidn cé&ntrica -
entre dos cromosomas acrocéntricos de los "D" o "G", donde_
la mayor parte de los brazos largos de un cromosoma acrocén
trico se trasloca a los brazos cortos de otro acrocéntrico.
El producto de la traslocacidn que contiene una pequefia pro
porcidn de los brazos largos, de uno y los brazos cortos de
otro, es pequefic y generalmente se plerde. En los casos de_
trisomia 21 por traslocaci®n, lo més frecuente es la traslo
cacidén 21 pero también puede encontrarse una traslocacién -
entre dos "G" veintiuno/veintidos o bien veintiuno/veinti--

uno.
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Durante la meiosis, las porciones hombSlogas es incom--—
pleta y se forma una cadena de tres cromosomas cuyo COmMpOr-
tamiento durante la separacién anafisica, producird cuatro_

tipos de gametos.

8i el gameto recibe los dos cromosomas normales y es -
fecundado, el producto seri genotfipicamente y fenotipicamen
te normal. Si recibe el cromosoma traslocado, su fecunda- -
cidn producird un individuo genotipicamente portador de una
‘traslocacién balanceada y fenotipicamente normal. Si por -
el contrario, el gameto fecundado contiene el cromosoma - -
traslocado, mis el homblogo 21, el producto de la fecunda--
cibn serd trisomia 21, y si tiene Gnciamente el homdlogo -

"D" serid monosiomico veintiuno.

5i este accidente ocurre durante la meiosis, se dice -
que la traslocacidn es de "novo" y el cariotipo de los pa--

dres es normal.

Cuando la traslocacifn es familiar, el cariotipo de -
los padres revela que uno de ellos es portador de la traslieg

cacidn balanceada.

Tebricamente, para el portador de esta traslocacidén -
balanceada, la probabilidad de tener un hijo normal, un por
tador y un trisdmico, es de uno a tres, ademis de un nimero
de abortos correspondientes a las monosomias; peroc los re--

sultados de las investigaciones familiares con traslocacio-
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nes continuas concuerdan con lo esperado.

Si la madre es portadora de la traslocacidn, el riesgo

de tener un hijo trisbmico, es de uno a 5%.

Por el contrario, en los casos de portadores masculi--
nos, el riesgo es de 1 a 2%. Esto podria explicarse por la
diferente mec&nica de la meiosis en el hombre que como su--
giere el doctor Lejeune, al ser continua facilita la separa
cién balanceada de los hombdlogos. Otra explicacién puede -
ser la propuesta por Kiessier quien encontrd una cuenta es-
perm&tica baja y miltiples espermatozoides anormales en un
individuo portador de una traslocacibn D/G, y concluye que_
posiblemente las espermatides cromosSmicamente desbalancea~
das sean incapaces de transformarse en espermatozoides fun-

cionales.

Como se trata de traslocacisn D/G, los riesgos para -~
los portadores ser&n los mencionados anteriormente, sin que
esto influya en que el cromosoma "D" sea trece, catorce o =~

quince.

Es conveniente mencionar que hasta la fecha en la mayo
ria de las traslocaciones D/G, el "D" involucrado ha sido -
el catorce, se han reportado casos de traslocacidén 15/21 -

pero ninguno de 13/21.

En los casos de portadores de una traslocacidén balan--
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ceada entre dos cromoscmas del grupo "G", la probabilidad -
de tener hijos afectados serd muy diferentes si se trata de
una traslocacifn 21/22, los riesgos son los mismos gque los_
descritos para las traslocacionés balanceadas 21/21, las -
posibilidades durante la gametogénesis ser&n finicamente dos;
que el gameto reciba el cromosoma traslocado y su fecunda--
cidn produzca un nifio trisémico o en su defecto, el produc-
to monosémico serd un aborto. Por lo tanto, en este tipo -
de traslocacifn el riesgo para un portador es 50% de tener_
un hijo trisémico un 50% que sea un aborto, sin que existan

posibilidades de tener un hijo normal.

Las nuevas té&cnicas que permiten distinguir los dos -~
cromosomas veintiuno y veintidos, son de utilidad en esta -

traslocacidn.

Hasta ahora, la prevencién en los casos de Sindrome de
Down se limita a proporcionar consejo genético el cual po--
dri empezar limitando los embarazos de una mujer mids de 35

afios.
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INDICACION DIAGNOSTICA

Cariotipo humano

Fue posible hasta 1971 ordenar en forma convencional -
el cariotipo humano normal y a la vez hacer en forma clasi-

ficacifn de las variaciones patol&gicas del mismo.

El cariotipo puede definirse como el complemento cromo
s8mico de un individuo; arreglado de acuerdo con el nGmero_
de cromosomas y sus caracteristicas morfoldgicas. En forma_
general, puede decirse que, los cromoscmas de acuerdo a su_
tamafio, se acomodan de mayor a menor. Y también desde 1971
la posicifn del centromero (es el elemento que une las dos_
cromitides), permitieron formar siete grupos, que clasifi--
can con nfimero romano del I a VII o con las letras mayfiscu-
las de la A a G; de esta manera, el grupo I puede llamarse_
A; el II} B; el III C; y asi sucesivamente hasta llegar al_
Vil o G; como en las c&lulas somiticas cada cromosona estd_
representado por duplicado, con la excepcién de los cromoso
mas sexuales en los individuos del sexo masculino, en el ca
riotipo gquedan agrupados por pares. Los dos cromosomas es--
t&n representados por un cromosoma de origen y otro de or--

den materno.
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Clasificacibn de Denver.

El grupe I o A esti formado por los tres primeros pa--

res.

El grupo II o B lo constituyen el par nfimero 4 y el nf

mero 5.

El grupo III o C estd formado por pares en la mujer y
7 pares y medio en el hombre D el par nGmero 6 y asi sucesi

vamente, hasta el nimero 12,

El grupo IV o D queda formado por tres pares constitu-

yen los pares 13, 14 y 15.
El grupo V o E estd formado por los pares 16, 17 y 18.
El grupo VI o F lo forman los pares 19 y 20.
El grupo VII o G, corresponden a los pares 21, 22 ade-

mis los cromosomas sexuales XX o XY.

El estudio del cariotipo est& indicado:

l.- Cuando exista un alto riesgo de que el producto tenga_
una alteracidn cromosémica, numérica o estructural, -
porque cualquiera de sus progenitores sea portador de_
una traslocacién cromosémica balanceada o bien un mo--

saico cromosémico.
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Cuando la madre sea mayor de 35 afios o el padre de 55;
afios (entre el 20 y 30% de los casos de trisomia 21 -~
son de origen paterno), y han tenido antes hijos afec-
tados por una cromosomopatia, independientemente de -
que &sta sea © no de las que se consideran edad-prena-

tal dependiente.

Parejas que han tenido un hijo con trisomia 21 libre.-
El hecho de ofrecer las posibilidades del diagnéstico_
prenatal, alivia en la mayorfa de los casos la tensidn

emocional.

Cuando haya riesgo alto de gque el producto pueda tener
una alteracifio debida a herencia monofacial, o en los_
casos en gue ambos padres sean portadores heterocigo--
tos de un gen mutante autosdmico recesivo ligado al -
cromosoma X. En este filtimoc caso, el diagndstico pre-
natal se dirigird a establecer el sexo del producto vy
siempre que sea posible, investigar si estd o no afec-

tado.

En una pareja que ha tenido antes un producto anencefd
lico o con cualguier otra malformacién del tubo neu- -

ral.

Para determinar el sexo de los productos ehgendrados -

por padres afectados por una alteracibn recesiva liga-
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da al cromosoma X como la hemofilia. Recu&rdese que -
en estos casos ningin hijo estard afectado, pero todas
las hijas serdn portadoras del gen mutante, que es in-

capaz de formar la globulina antihemofflica.

En la pareja en gque ambos cSnyuges son heterocigotos -
portadores de genes mutantes autosdmicos recesivos pa-
ra la enfermedad de Taysachs o para la enfermedad de -

Sanchff.
En parejas con riesgo para cualquier hemoglobinapatias.

Entre los diferentes métodos empleados para el diagnés
tico prenatal considerado primeramente la amniosinte--

sis.

Que es el estudio del liguido amnidtico y permite ha--

cer el diagnSstico en los siguientes casos.
En todas las cromosomopatias conocidas hasta hoy:

a) Alteraciones autosdmicas (trisomfa 21, trisomia 18,
trisomfa 13, trisomfia 8, trisomia 9, monosomia parcia-
les y trisomifas parciales) b) Alteraciones de los cro-
mosomas sexuales (45, XO, 47, XXY, 48, XXXY, 49, XXXXY,

47, XYY, 48, XYYY.
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CRECIMIENTO Y ANORMALIDADES ESQUELETICAS

La diferencia del crecimiento prenatal y posnatal son_
evidentes con el Sfndrome de Down. El promedio de longitud_
es de 2 a 3 cm., el promedio de peso es de 400 gr., menos =~
que los infantes normales. Hay también una tendencia hacia
los nacimientos prematuros, no cbstante los infantes con -
Sindrome de Down que nacen prematuramente son m&s pequefios_
que sus contrapartes prematuros para la edad gestacional. -
Postnatalmente, la estatura y el peso son usualmente de 2 a
4 SD abajo de aquellos de la poblacién en general. La edad_
6sea es normal como avanza al nacer y después es mis lenta,
asi que para los 3 afios de edad, la maduracidn &sea estd -
significativamente retrasada. La estatura final de los hom
bres promedian aproximadamente 1.51 cm., y las mujeres 1.41
cm. Entre los hallazgos esqueléticos mis caracteristicos =~
estdn las alas ilfiacas y el braquimesofalangias de los - -~

quintos dedos.
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ALTERACIONES NEUROMUSCULARES

Exploracidn neurol&gica.

Al contrario de los que podria pensarse ante una afec-
cifn tan importante y generalizada de todo el organismo y -
de lo que ocurre en la mayor parte de las encefalopatfas in

fantiles y de otras dismorfosis.

El desarrollo motor es lento y retrasado: los infantes
no pueden estar de pie antes de los dos afios de edad y por

lo tanto lo hacen entre los dos y cuatro afios.

El tono muscular se encuentra muy disminuido, es el -
factor gue explica parte de los problemas motores de los -
primeros, por ejemplo. El que estos nifios no levantan la -
cabeza y se tardan en sentarse y en camipar, que presentan_
hiperextensibilidad en sus miembros, del tronco y de las ar
ticulaciones en general, lo que hace puedan adoptar posicio
nes forzadas, subir los pies encima de la cabeza, asi como_

doblar forzadamente los brazos para atrés.

La coordinacidn de movimientos y el equilibrio son fun
ciones que se desarrollan lentamente, lo que explica las -
caidas frecuentes, la marcha insegura, desgarbada e irregu-
lar que aparenta cierto grado de ataxia, pero con cierta -~

agilidad cuando gatean.

Los reflejos osteotendinosos no presentan alteraciones
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importantes, si acaso se debe sefialar que lo comfin es encon

trarlos ligeramente disminuidos.

La sensibilidad es normal, sin alteraciones, sin embay
go en ocasiones es dificil de valorar por falta de capaci--

dad intelectual, asi como el problema del lenguaje.

Los esfinteres no son controlados a tiempo y en ocasig
nes pueden persistir durante toda la vida debido a la inma-

durez cerebral.

Los pares craneanos muestran las alteraciones siguien-

tes.

a} Par II en el fondo del ojo se ha descrito cierta -
palidez de la retina y pigmentacidn peripalpar anormal y -

despigmentacidn coroidea.

b) Par II, IV y VI los movimientos oculares extrinse--
cos se encuentran frecuentemente alterados, puede haber des
viaciones ocasionales o permanentes, o bien con alteracio--
nes del ritmo del movimiento de los ojos, los espasmos de -
convergencia ocasionales en un porcentaje bajo se presenta_
nistagmus dificil de explicar que pudiera deberse a incoor-
dinaciones motoras por problemas funcionales cerebro-bulbar,
aunque también puede héber falso nistagmus debido a una ang
malfia de la visidn binocular por incongruencia de la mécu--

la.
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¢) Par VII la audicidn estd disminuida con frecuencia,
lo cual puede explicarse con la disminucidén del nGmero de -
fibras nerviosas y aumento de la densidad &sea del hueso -

temporal en la vecindad de los nerviecillos.

El resto de los pares craneanos por lo general no se -~

encuentran afectados.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Los cerebros de infantes son Sindrome de Down en los -
primeros meses de vida son algo mis pesados que los de los_
nifios normales debido al edema por retensifn de liquido. =~
Después de los dos afiocs van perdiendo peso proporcionalmen-—

te en relacién a los cerebros normales de la misma edad.

La consistencia es mucho mis suave, gelatinosa y el -~
color mis claro que lo usual. La forma y configuracién de
la cisura es anormal; existen menos y muchas de ellas fa--
llan en su desarrcllo. De este proceso, resulta que las cg
lulas corticales no quedan en contacto con la capa superfi-
cial, carecen de adecuada nutricidn de los vasos sanguineos

y es de suponerse que no funcionan adecuadamente.

La mielizacibn de las fibras del sistema nervioso cen-
tral que es signo de maduracidn del mismo, tambi&n se en- -
cuentra retardada, no tanto en los primeros meses de la vi-
da sino m&s bien en los que siguen. Este retardo es mis no

table en los l&6bulos temporales, frontales y parietales.

Las c&lulas nerviosas son menos diferenciadas y tienen
escasas dentritas y después de los seis meses de edad, mues
tran evidencia de degeneracibn, edema, vacualizacién y has-
ta degeneracifn de ciertas capas corticales. Algunns de es-

tos cambios pueden ser secundarios a las anormalidades cir-
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culatorias que frecuentemente acompaiian al sindrome.

El cerebro es pequeiio debido a la detencidn en su desa
‘rrollo en ciertas etapas fetal, con diferenciacidn anormal -
de la capa de cé&lulas de Purkinje, de la folia y falta de -
mielizacién, lo cual puede explicarse la hipotonia caracte-

ristica.

La médula espinal presenta disratismo frecuente y su -
configuracién y diferenciacibén permanece en ciertas &reas -
con tipo fetal como en el nficleo de Clark, el epé&ndimo esti

patente y con gliosis a su alrededor.

Al nacimiento, el cerebro no ha alcanzado su estado -~
normal de maduracién y sigue desarrolli&ndose en los prime-=-
ros afios de vida. El cerebro del infante con Sindome de - -
Down es todavia m8s inmaduro y la diferenciacién y madura--
cibn necesarias para el desarrollo normal de la inteligen--
cia, de las funciones motrices y sensitivas nunca se comple

ta.

Otras lesiones del cerebro han sido observadas, inclu-
yendo estructuras anbmalas de los pé&ndulos del foliculo ce-
rebral y gliosos fibrosos de materia blanca. Muchos hallaz-
gos patolégicos han sido reportados en el cerebro y el cor-

dén espinal por Benda.
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"DEFICIT" INTELECTUAL

El "d&ficit" intelectual (I.Q.) se manifiesta tanto en
las actividades motoras como en el lenguaje, comportamiento
social y desarrollo intelectual. En el infante con debili--
dad mental grave el coeficiente de inteligencia (I.Q.) es =

menor de 20 y nunca seri capaz de bastarse a si mismo.

El crecimiento fisico se demora, la nutricidn es insu-
ficiente y frecuentemente hay susceptibilidad a las infec--~

ciones respiratorias.

8i la diferencia mental es menos intensa, con un coefi
ciente de inteligencia (I.Q.) de 20 a 50 6 de 50 a 70 ¥ no
se acompafia de trastornos motores especificos, en muchos ca
sos los infantes aprenderin a sentarse, caminar y hablar -
aunque en forma tardfa. La existencia de un defecto cere—-
bral suele revelarse por primera vez cuando el nific es inca
paz de hablar normalmente a los dos o tres afios de edad pa-
rece no estar en aptitud para aprender las actividades comu
nes que observa en el hogar, como los demis nifios. Sin em--
bargo, el retraso en el desarrollo del lenguaje no debe con
siderarse por si s6lo como signo de retraso mental, ya que_
muchos nifios obviamente inteligentes y que demuestran gran_
talento para expresar por medio de ademanes. El nifio sordo
tambi&n puede caracterizarse por su indiferencia al ruide y

reducida vocalizacifn pero los demds aspectos de su desarro
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llo son normales. En el nifio retardado también es diffcil -
el adiestramiento para los hibitos de expresidn, pero estos

también suelen estar demorados en un nific normal.

Varios han intentado definir el papel de la edad pater
na y determinar la frecuencia de 47, 21 segfin el origen de
la no disyuncifn. Estos reportes originalmente eran analiza

dos con datos de 197 informes de familias de Italia.

Madres cuyos gametos mﬁestran no disyuncifn son trata-
dos como casos Yy como control aquellos con meiosis dentro -
de cada estudio. Es ampliamente utilizado la edad materna_
al nacimiento de 47, 21 y es tratado individualmente como -
variable continuo en parfmetro comparado. La evidencia com~
parada demuestra entre casos y control que es la mayor par-
te debida a esa no disyuncidn en la mujer la edad es asocia
da y es la diferencia entre casos y control que es la mayor
parte debido a errores en la segunda divisibn de meiosis. -
Se realiza mejor no disyuncidn en ambos en primera y segun-
da divisi&n en femenino, parte con el error de primera divi

sidn.
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CARACTERISTICAS FISICAS

Créneo Braguicef&§lico, disminucidén del di&metro antero-
posterior y un aplanamiento del occipital. A veces se puede

observar braquioxicefalia, hidrocefalia o hilococefalia.
Presentan un coeficiente mental (I.Q.) 30 a 50.

Ojos: Fisuras palpebrales oblicuas hacia arriba y afue

ra.

Epicantos consistentes en un pliegue vertical gue se -

extiende desde la parte orbitaria a la parete tarsal del

ojo.

Manchas "Brushfield" son un moteado periférico del - -
iris debido a zonas blanco-grisfceas. Se observan en un -

50%.

Opacidades del cristalino.

Distancia interpupilar aumentada.

Estrabismo convergente en 30% de los casos.

Nistagmus, astigmatismo, hipermetropia y miopia es me-
nos frecuente.

Cataratas.

Nariz: Es pequefia con aplanamiento del puente nasal.

Boca: Es pequeifla con el paladar arqueado y estrecho y
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méndihulaJpoca desarrollada, por lo que hace que la lengua_
~'a§aregca mds ‘grande. Por lo regular mantiene la boca abier-
Cea.
Lengua: Es normal al nacer, pero hacia los dos afios =
Vaparéce una hipertrofia de las papilas y seguidamente, ha--
cia los cuatro afios aparecen fisuras. La lengua acostumbra_

a sobresalir de la boca y tiene aspecto escotral.
Labios: Est&n engrosados, evertidos y agrietados.

Dientes: Muestran retraso en la erupcidn, pueden obser
varse ausencia congénitas o fusiones de los dientes. Tam— -

bién pueden mostrar anormalidades en la forma y maloclusidn.
Presentan una gran incidencia de periodontitis.

Orejas: Son de implantacién baja y andmalas, pequefias

Y con acalbalgamiento del heli.
Cuello: Es corto y ancho.

T6rax: Se detecta una cardiopatia congénita. La mids -

frecuente es la anomalfa- "atrioventricularis comunis".

Abdomen: Es prominente, probablemente debido a la hipo

tonfa de los mfisculos abdominales.

Piel: Es laxa y blanca, tiende a secarse y agrietarse.

Son muy sensibles a las infecciones, localizadas preferente
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mente en oldos, ojos y vias respiratorias.

Manos: Son pequeiias, con dedo meiiigque un poco mids cor-
to, que a menudo, presentan un solo plieque palmar, en vez_

de dos.

Pies: Son cortos y anchos con un pliegue plantar proce
dente de la hendidura entre el primer y el segundo dedo con

un espacic amplioc entre ambos.
Talla: Es baja, vardén 1.51 em., mujer 1.41 cm.

Pelvis: Disminucidn del &ngulo ilfaco y del acetabular.

Desarrollo general: Hipotonfa, retraso estatoponderal.

Susceptibilidad a infecciones y leucemias.

Dermatoglifos: Exceso de bucles o lunares en los de- -
dos, desplazamiento distal trirradios axial a posicidn "T"_

linea simia o pliegue palmar transverso.

Su desarrollo sexual aparece bastante tarde y puede -
quedar incompleto en lo que se refiere a los 6rganos repro-
ductores. Los varones tienen menor secrecidn hormonal, geni
tales pequefios y estd generalmente admitido que son estéri-
les. En las mujeres la menstruacidn suele ser normal y se_
dan casos de madres, cuyos hijos son normales en 50 por 100

de los casos conocidos.
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Las alteraciones bioquimicas, sabemos que hay en el me
tabolismo de ciertas sustancias que actfian como neurotrans-
misores y que son elementos esenciales de la comunicacidn -
sindptica, pero si tenemos en cu;nta que cada una de ellas_
puede funcionar con un neurotransmisor diferente se compren
den las dificultades para ayudar por la via de los farmacos

a la terap&utica de la deficiencia mental en el Sindrome de

Down.

Los ofidos tienden a ser pequefios. Sobretraslapo del -
borde superior de la hélice y 16bulos pequefios o ausentes -

son comunes.
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SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y SU DESEMPENO

El crecimiento del cerebro fetal estd claramente retra
sado, asi que los infantes comunmente son microcefilicos al
nacer. Una disminucibn en el peso cerebral total ha sido ~
observada. La examinacidn neuropatolb6gica ha demostrado gque
el cerebro o algfin nficleo en el tronco cerebral parece ser_
mis pequefio que el normal. Los dé&ficits especificés han si
do documentados en ciertas &reas, tales como la frecuencia_
auditiva, retencisn del color, memoria de corto plazo, arti
culacién, tareas visuales-motoras, habilidad para diferen--

ciar entre simbolos y desarrollo del lenguaje.

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Las anomalias cardiovasculares ocurren aproximadamente
en el 40% de los casos y son una causa frecuente de las - -
muertes registradas de estos pacientes. Comunicacién atrio-
ventricular ocurre en la tercera parte de ellos con defec--
tos congénitos del corazdn. En contraste, es rarc como un -
defecto aislado en la poblacién general. Otra tercera parte
de las anomalias cardiacas son defectos septales ventricula
res. Aproximadamente una cuarta parte son tetratologia de -
Fallot (7%), defecto septal atrial (10%), o conductos arte-
riosos evidente (3%). La trasposicidén de los grandes vasos_

y la coartacién de la aorta ocurre menos frecuentemente en
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Sindrome de Down que en la poblacién en general. Entre los_
pacientes con complejo Eisenmemger, ha sido observado gque -~
la proporcidén con Sindrome de Down es mis alta de mortali--
dad en los pacientes con defecto obstruccifin del tracto de_
flujo ventricular derecho o presifén vascular pulmonar en el
nivel sistémico, sin embargo, el grupo con resistencia vas-—

cular pulmonar ligeramente m&s alta o normal.

SISTEMA GASTROINTESTINAL

Las malformaciones gastrointestinales ocurren entre el
10-18% de los casos. Los hallazgos incluyen fistula traqueo
esofagal, estenosis pilérica, atresia duodenal, padncreas -
anular, y ano no perforado. Knox y Bensel reportaron gue -
aproximadamente el 8% murieron por anomalias gastrointesti-

nales.

SISTEMA HEMATOPOYETICO

Los desérdenes hematolSgicos congénitos son comunes al
igual que en el Sindrome de Down y una historia natural be-
nigna. Frecuentemente los recién nacidos tienen policitemia.
Un niimero de pacientes con Sindrome de Down, usualmente re-
cién nacidos, han tenido desérdenes transitorios, severos -
de hematopoyesis simulando leucemia pero con recuperacidn -

total. Los estudios de Sindrome de Down han mostrado tam- -
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bién una preponderancia de formas mis j&venes de leucocitos
polimorfonucleares que pueden ser explicados por una produc
cifén incrementada de granulocitos. La leucemia lifoblastica
aguda ocurre con frecuencia en el Sindrome de Down y el pi-
co en la tasa de mortalidad por leucemia ocurre en una edad
mis temprana que en los nifios con leucemia sin Sindrome de_

Down.

SISTEMA INMUNOLOGICO

La inmunodeficiencia en el Sindrome de Down est& rela-
cionadeo con una susceptibilidad incrementada a 1la infeccién,
un riesgo incrementado para desarrollo de neoplasia, parti-
cularmente leucemia, una frecuencia incrementada de anti- -
cuerpos. Los anticuerpos contra el antigeno tiroideo son -
frecuentemente encontrados durante la etapa temprana de la
vida. Una prevalencia aumentada de hipotiroidismo y, menos_
com@in, hipertiroidismo han sido reportados. El balance de =
la inmunoglubina alterada se incrementa con la edad; IgG e
IgA aumenta después de los 5 afios de edad, mientras que IgM
permanece dentro de los limites normales. La deficiencia de
la célula T es observada desde el nacimiento hacia adelan--

te.



33

CARACTERISTICAS SOCIALES

Los nifios con Sindrome de Down son sociables y afecti-

vos -con las personas que lo rodean.

Desde pequefios, motivados por simples aprendizajes e -
ideas que ellos discurren act@ian con simpatfa y buen senti-

do del humor.

Su lenguaje de expresidén es limitado, afin asfi se hacen
entender adapté&ndose fdcilmente al medio ambiente que los =~

rodea.

Un clima de indeferencia los inhibe dando como resulta
do un mal carfcter y una diffcil adaptabilidad a la vida so

cial.

Su comportamiento circunscribe al de un ser normal en_
el hogar o fuera de &1, satisface sus necesidades fisioldgi
cas y si se le ensefia, participar en toda actividad intrafa

miliar.

Cuando convive con un nficlec social sobre bases arméni
cas de cordialidad, colaboracifn, respecto y equilibrio mo-
ral, su formacidn serd la resultante de ese medio, asimilan

do los estimulos que se le proporcionan para su adaptacién.

El nifio con Sindrome de Down tiene gran capacidad de -

adaptacién a los medios de vida.
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CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS

Los programas para el tratamiento del Sindrome de Down
Yy son estructuras a través de diferentes campos de la inves
tigacién sin embargo se observa que el campe médico-biolégi
co es el m&s ampliamente estudiado, mientras que los aspec—
tos mental, educativo y psicoldgico del mismo S6ndrome es--—

tdn muy poco explorado.

El desenvolvimiento psicoldgico del nifio son Sindrome_
de Down es lento, presentando patrones de aprendizaje de -
grado inferior al término medio, sin superar esa etapa més_
afin cuando su capacidad de desarrollo mental llega a su tér

mino.

Estos nifios son por lo general receptivos, llenos de -
afectos, muestran una variante considerable en cuanto a su_
comportamiento psicolégico, configuracidn por sus actitudes

y respuestas, h&bitos y tendencias.

El perfil emotivo del nifio se presentan los siguientes
aspectos caracteristicos de su personalidad: son obstinados,
imitativos, afectivos, adaptables con un sentido especial -
en cuanto a reciprocidad de sentimientos y vivencias, pre--

sentando un carécter moldeable.

Si el ambiente que los rodea es inadecuado, reaccionan

con agresividad o si por el contrario es un ambiente estimu
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lante el nifio- es carifioso. Tiene gusto, por la misica y . la.
pintura y sobre tode, poseen un sentido especial al afecto

materno.

Tal como todos los demds nifos, &stos pueden ser ale--—

gres o tristes, agresivos o déciles, audaces o timidos.

La alegria puede conducir a la imitacién en estos in--
fantes, la tristeza puede volverse depresién y la égresiﬁn_

a docilidad, puede convertirse en razdén de vivir.

Pgicolégicamente gquien presenta el Sindrome de Down lo
podemos describir como un nino carifoso, afable, cooperati-

vo, expresivo.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El fenotipo sindrome de Down es definitivo. Las condi-
ciones que son algunas veces clinicamente confusas con in--
clusién de hipotiroidismo, sindrome XXXXY, sindrome penta-X,

¥ sindrome Zell-Weger.

PRUEBAS DE LABORATORIO

El estudio crosomal es es necesario para confirmar to-
dos los casos. Amniocentesis o biopsia vellosidades coréni-
cos puede ofrecida para todas las madres con una historia -
previa con un hijo con Sindrome de Down, para madres de - -
edad avanzada, y portadores de traslocacién. La radiografia
pélvica es algunas veces {itil en el diagndstico en que se -
presenta la disminucifn del &ngulo iliaco y del acentabular
en caso de sospecha. Hay bajos niveles de fetoprotefna en -
el suero materno y fluido amnidtico en la trisomia 21 y - -
otras trisomias. Hay, sin embargo, un debate considerado -
acerca de su uso en la rutina de examinacién del suero pre-

natal materno.

TRATAMIENTO Y REHABILITACION

Hoy se puede aseqgurar que ningin medicamento ha proba-
do su eficacia para mejorar los problemas que lleva consigo
el Sindrome de Down. No hay ninguna medicina milagrosa, el_.

Gnico milagro que cabe esperar es adecuada educacién.
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Los principales objetivos de la educacién deben ser: -
a) La coordinacifn motora, de movimientos gruesos y finos;-
b) Los hibitos de autonomia personal; c¢) El lenguaje; d) La
comunicacién interpersonal y competencia social, evitande -
la adquisicién de conducta inadecuada; e} Los aprendizajes_
escolares; f) La preparacifn para el trabajo, y g) El desa-
rrollo de su personalidad, en el sentido més amplio y eleva

do de su condicién humana.

La educacifn debe comenzar desde el momento mismo del_
nacimiento, ya que muchas de las conductas inadecuadas del
nifio y adulto con Sindrome de Down son aprendidas. Y apren-
didas muy precozmente. Es de todos sabido que la primera in
fancia del nific es de importancia definitivo para su vida -
futura, que la relacién madre-hijo en el primer afio de vida
configura la afectividad y la personalidad del adulto. Aho-
ra bien, en el caso de un nifio cuya deficiencia es conocida
desde que nace, su relacidn esti inevitablemente distorcio-

nada y los primeros aprendizajes se ven muy afectados.

El habla no es un fenémeno unitario, en &l intervienen
la respiracién, la fonacidn, la articulacién, el ritmo, la__
audicidn. En estos aspectos influyen de diversas formas, en
tre ellas; algunos problemas anatomofisiolégicos, como la -
posicifén de la lengua, la forma del paladar, la configura--
cidn de ciertos huesos de la cara y del oido, etc. También_

la hipotenia, que dificulta la coordinacidn de los movimien
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tos de la articulacidn, y la configuracién neuronal, que in
fluye en la programacidn cerebral de las secuencias de movi
mientos. La inica de resolver estos problemas, es empezar -

una reeducacién adecuada lo mis.

En el lenguaje la comunicacién interpersonal, el 1léxi-
ce, los elementos morfolSgicos con funcidn gramatical, las_
reglas sintdcticas. Aquf parece de capital importancia la
comunicacidén de madre-hijo del primer aflo perturbada, y el
nivel y edad mental del infante, que tanto tienen que ver -
con la adquisicidn del léxico y desarrollo de las estructu-

ras semdnticas.
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MORTALIDAD

A pesar de los avances en los cuidados de la salud del
retrasado y un incremento gradual en el tiempo de vida de -
nifios afectados con sindrome de Down, la esperanza promedio
de vida son de los 35 aflos. Los periodos de mayor riesgo de
mortalidad son en la infancia cuando las congénitas del co-
razbn, leucemia y enfermedades respiratorias son factores y
la etapa adulta avanzada cuando la enfermedad de Alzheimer_
Y la funcién inmunoldgica declinante son factores singnifi-

cativos.

Se estima gue durante los afos 60s y 70s varia de 12 -
veces a 124 veces el incremento en mortalidad por neumonfa__
y otras enfermedades infecciosas. La mortalidad por enferme
dades congénitas del corazén es mucho mayor durante los pri
meros dos afnos de vida y solo del 40 al 60% de los nifios -
con Sindrome de Down con enfermedad congénita del corazén -

llegan a los 10 anos.

La expectativa reciente de vida supuesta ha sido pro--
porcionada por Baird y Sadovnick. A la enfermedad neoplisi~
ca se le asigna aproximadamente el doble del niGmero de muer
tes esperadas, mucho mds atribuidas a la leucemia pero los__
linfomas y otros neoplasmas tales como carcinoma testicular,
retinoblastoma, tumores del sistema nervioso central han -~

sido también reportados con Sindrome de Down.
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ESTOS HALLAZGOS SUMAN FORTALEZA A LA OBSERVACION DE
SIMEONSSON Y OTROS (1982) PARA EL NIRO BIOLOGICAMENTE
RETRASADOS EN GENERAL: DE LAS GANANCIAS DEL TRATAMIENTO
DE CUALQUIER TIPO SON MEJORES PARA ESTUDIOS RETROSPECTIVOS
SIN CONTROLES Y MAS POBRES PARA EL ESTUDIO PROSPECTIVO
CON CONTROLES APROPIADOS.

Al principio, se reconocia que los nifios con Sindrome
de Down educados en casa y en la comunidad alcanzan &pocas_
de desarrollo adelantadas y las expectaciones como io expo-
ne Engler (1949), Oster (1953), Benda (1960) para sujetos =~
con Sindrome de Down institucionalizados. Siendo el caso, -
se concluyé que la programacién intensiva de intervencién -
temprana deriva tener efectos afin m&s salubres sobre los in
dices de desarrollo con la esperanza de finiquitar el fun--

cionamiento normativo para el nifio y el adulto con sindrome.

El analisis combinado de los beneficios del programa -
para sujetos con Sindrome de Down revela gran consistencia_
en la coordinacién fina. habilidad de autocestima y en los -
marcadores DQ/IQ. Pocas y minimas ganancias a través de es-
tos estudios son evidentes para los dominios lingiifsticos,-
cognitivos y motor. Piper y otros (1986} encontraron grados
de retraso en el desarrollo mayores consistentemente duran-
te los periodos de tiempo para las subescalas habla-audi- -
cidén y locomotora de la escala Griffiths (1970). Retroceso_
minimo en el desarrollo a través de los 4 estadios del desa

rrollo fué registrado para las subescalas socio-personales,
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ojo, mano y ejecucién del test. Esta configuracién de los -
resultados del programa corresponde a las reportadas por el
retraso general, estando los efectos DQ/IQ y de socializa--
cién mis en evidencia que los beneficios para los dominios__

lingiiisticos y acadé&micos (Castro y MaStropierri, 1966).

Una aproximacidn potencialmente mis productiva es la -
de admitir que &un la integracién de la comunidad minimamen
te satisfactoria en base a la longevidad requerida la es- -
tructuracién de juicio y facilidad lingiiistica y es poco -~
probable que el individuo con el Sindrome de Down tome pro-
vecho del entrenamiento formal cognoscitive y metacognitivo
mucho antes de la infancia y de los primeros afios como adul

to.
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CASO DE SINDROME DE DOWN CON INSULINA Y ANEROXIA

Se cree que es el primer caso que se reportd con esta_
asociaci6n. Se traté de un paciente de 35 afios que al na--
cer, su madre contaba con 29 afios. La paciente asistié a -
una escuela especial donde la describieron como una persona

sociable y extrovertida.

Fué hospitalizada por excesiva pérdida de peso. se le_
diagnosticé insulinoma el cual causa hipoglucemia y €sta a
su vez produce cambios en la conducta. Presentd amenorrea,
pérdida de peso por v6mito inducido y negativa de comer aun
que habia ocasiones que comia en secreto. Se relaciona la
anorexia nerviosa con la depresidn que sufrié al abandonar_
uno de sus hermanos la casa, €1 que estaba més cercano a -
ella, vy a los ataques de llanto. Con este caso se demostré
las dificultades en el manejo de dichos problemas multifac-
toriales en el Sindrome de Down donde no se puede conocer -

ni comunciarse con la paciente.
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LOS ELEMENTOS COMUNES SON ACEPTACION Y EVIDENCIA
EN EL GRUPO DE CONDUCTA DE IMITACION

SOCIAL ELEMENTAL

El desarrollo motor general, de socializacién, habili-
dad de coordinacifn ojo-mano/mas finas, medidas de habla/--
lenguaje, facilidad cognitiva-académica y marcadores DQ/IQ_

y de edad mental {EM),

La adquisicién de la coordinaci6n més finas pueden ser
un prerrequisito para el desarrollo de habilidad de autocui
dado a las cuales proporcionan, el impetu para los avances_

en la socializacidn.

Una examinaci&n del contenido de los itinerarios del -~
infante en general utilizados revelard, ademfs una carga pe
sada del contenido del test que examina la coordinacién de_
las habilidades motoras finas y ojo-mano. Considerado el -
fuerte &nfasis del plan de estudio sobre el entrenamiento -
de las habilidades de considerable incremento por el progra
ma termina por las mediciones de socializacibn y de DQ/IQ.-
Mids f&cil de evaluar en esta etapa del andlisis es la signi
ficancia del patr&n anterior de ganancias para el realiza--

miento del desarrollo en términos mayores.

Duracibn del tratamiento, edad del grupo y patrdn de -

efectos.
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La edad promedio fue menor de 16 meses, el tipo de be-
neficios fué mis a menudo en el dominio de coordinacién - -
ojo-mano mis fina. Los proyectos que promedian 16 meses de_
edad mis a menudo reportan ganancias para el estatus de so-
cializacidén. Estos hallazgos son consistentes con los da--
tos de Nulman (1970) los cuales muestran que la edad de en-
trada a los programas no se relaciona subsecuentemente a =
sus niveles IQ en el tiempo de colocacidén en el sistema es-

colar primario.

Las conclusiones de Henderson {(895) de gue, la eviden
cia colectiva para los efectos del sistema motor no permite

una clara respuesta.
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EFECTOS DE LA INTERVENCION TEMPRANA AGREGADA
PARA PERSONAS CON SINDROME DE DOWN; PATRON

Y LONGEVIDAD DE LOS BENEFICIOS

Los hallazgos del fondo comfin de 21 estudios de demos-
tracibén de intervencién temprana para infantes y nifios con_
Sindrome rinden constancia de los beneficios a corto plazo_
en el desarrollo de las habilidades motoras mds finas, del
repertorio social y de los marcadores IQ/DQ, aunque la evi-
dencia es en apoyo o no de los beneficios en los dominio -
motor, linglifstico y cognitivo/académico. El apoyo para la
tendencia de ganancias, sober el seguimiento de los prime--
ros afios de la educacién primaria, es decepcionante. Los -
planes de estudio de la interxvencidn reflejan las propieda-~
des biol6gicas y conductuales (inicas del sindrome, tomando_
en cuenta diferencias individuales son independientes de -

las calificaciones etiolégicas.

El mecanismo de intervencidn temprana a favor del nifo
con Sindrome de Down es tanto una cuasa orientada a los pa-
dres como una &rea de especializacidén profesional y cienti-

fica.

Al principio, los padres y los maestros ofrecen una -
ayuda generalmente mejor al infante y al nifio con Sindrome_
de Down con resultados saludables y de reactividad demostra

blemente suepriores al estereotipo de desarrollo el cual ha
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sido en gran parte el resultado del viejo sistema institu--

cional de cuidado.

El estatus intelectual para nifios mayores es examinan-
do por el Stanford-Binet (Terman y Mirrill, 1960), y el ni-~
vel de lenguaje por el Test de vocabulario grabado Peabody_
(Dunn, 1959) o un procedimiento de clasificacifn equivlaen-
te. Las ganancias de socializacifn en edades posteriores -
son evaluadas por la Escuela de Madurez Social Vineland ~ -
(Doll, 1953), técnicas sociomé&tricas y observacién de maes-

tros.

Superficialmente, los resultados parecen fluir en con-
tra de los experimentos dirigidos (Stratfor & Ching 1983} -
que los grupos fueran particularmente buenos, y &stos inclu
ye a los nifnos sin retraso que tomaron parte en los experi-
mentos agquf, el cuerpo entero estaba implicado en el movi--
miento por el ritmo y también la mfisica fué incluida. Puede
ser afin sostenido que los ninos con Siﬁdrome de Down tienen
sentido y apreciacién superiores del ritmo y el tiempo aun-
que sean menos capaces de demostrarlo debido a las mejorias
motoras fisicas. Esto explica ademds porque, cuando las con
diciones son justas y las demis estdn dentro de su capaci--
dad, son mis capaces de aprender como resultades de un me--

jor sentido del ritmo y el tiempo.

Hay implicaciones en los resultados de estas investiga
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ciones’ para cualquier ‘plan; los’programas para nifios con ' -

Sindrome de Down en-la mﬁs:,cq;"e Y habilidades_

relacionadas.
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LOS AUTORES DESEAN REGISTRAR CUANTITATIVAMENTE, CADA
CAPACIDAD OPTIMA DEL NINO PARA ATENCION SOSTENIDA A
OBJETOS DE INTERES AL MISMO TIEMPO, DESEABAN EXAMINAR
LA CAPACIDAD DEL NINO DE PERSISTENCIA DE LA ATENCION
ANTE UN GRADO DE DESAFIO O FRUSTRACION.

Ellos prefieren hacer esto a través de una sesién de -
juegos en la propia casa del nifio, registrada para andlisis

posteriores.

La sesién del juego.

La muestra varié considerablemente en la edad de desa-
rrollo. Ademds fué improtante tener un protocoloc en que el
nivel de desarrollo apropiado pudiera ser rédpidamente loca-
lizado y también, en el mismo momento, ser manipulado para_

proporcionar condiciones de desafio.

En las tres primeras tareas, el objetivo principal fué
sostenida. Esclarecer la capacidad éptima de &1 o ella para
la atencién sostenida. Para este fin, la atencién fué recom
pensada por estimulacién verbal y no verbal, y el examina--
dor dirigi6 las actividades para evitar el aburrimiento de_
tareas demasiado ficiles o prolongadas o la desmoralizacidn
de aquellos para quienes fuera demasiado dificil. En este -~
mismo punto en la secuencia si se lograba una buena atencidn
se examinaba su elasticidad y la persistencia en el nifio in

vocando un grado de desafio o de frustracién.
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En la tarea del tren, la actividad del examinador fué_
sustentada a un mismo juego exploratorio actué como medida_
de su capacidad para autoiniciar y sostener la atencién. La
tarea fue flexible, suficiente en su contenido para permi--
tir al nifio encontrar su propio nivel de juego con &l. Con
una sola excepcidn, los nifios encontraron este tren fasci--

nante.

La atencién completa fué& codificada si, durante la exa
minaci6én, fué presentada una tarea clara y elnifio estaba -
intencionalmente acoplado con ella. En la mayoria de los ca
sos, una combinaci6n de fijacién visual sobre el objeto y -
una actividad motora adicional como ésta fué tomada como -

atencidn significativa.

Algunos nifios repentinamente daban un vistazo al ros--
tro del examinador o a la cdmara de video durante el juego_
con las tareas, si estos vistazos al monitoreo no interfie-
ren de ninguna manera con el flujo de la actividad, no mar-
can un cambio en objeto de atencidn y, finalmente, si ellos
daban 2 vistazos, entonces fueron considerados como inte- -
rrupciones de atencién. De la misma manera, las convencio--
nes cortas acerca de la tarea las cuales parecian una parte
integral del juego porqgue pedrian incluir contacto del ojo_

con el examinador fueron tambi&n desatendidas.

Conducta negativa o rechazo de la tarea empujindola le
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jos, sacudiendo o girando la cabeza que fue cifrado como in

terrupcidn de la atencién.

APTITUDES FISICAS PARA EJERCITACION EN NIRNOS CON
SINDROME DE DOWN.

Se sabe que el nifioc con Sindrome de Down se caracteri-
za por la apatfa que se presenta hacia el ejercicio fisico
para ello se efectud una investigacién con un grupo de ni--
fios con Sindrome de Down y otro grupoc control en el cual -~
realizarian ejercicios en un ergometro de bicicleta hasta -
su agotamiento. Se les realizaron exdmenes fisicos y de la
boratorio, electrocardiogramas y radioscopia tordcica. El -
resultado de este estudio es que la disminucién en el com--
portamiento motor y adaptacidn en el Sindrome de Down no se
basa tinicamente a una falta de motivacién sino también en -
las mejorias fisiolSgicas y cardiovasculares de la inactivi

dad.
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PERCEPCIONES DE LOS PADRES DE LAS FUNCIONES SOCIALES

Y SEXUALES EN ADOLESCENTES CON SINDROME DE DOWN

Se realiz6 una serie de preguntas a los padres de fami
lia de j6venes con Sindrome de Down acerca de las relacio--
nes sociales, del interé&s al sexo opuesto y a temas sexua--
les con 1o cual se llegd a saber que la mayorfa muestra in-
terés hacia el sexo opuesto y asisten a reuniones sociales,
tambi&n demostraron su deseo de casarse aunque en realidad_
no sepan la responsabilidad que esto implica y pocos tienen

interés en las relaciones sexuales.

Se sabe gue no todos los j6venes tienen educacidn se--—
xual y la mayorfa de los padres opinan que se deben esteri-

lizar a sus hijos principalmente a las mujeres.

Los investigadores recomiendan que la educacibn sexual

sea integrada al programa educacional general de los nifios.
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REGURGITACION AORTICA Y PROLAPSQ DE VALVULA MITRAL

CON SINDROME DE DOWN.

Se realiz6 un estudio de un caso control para determi-
nar si la regurgitacifn abrtica y el prolapso de vdlvula mi
tral estin especificamente asociados con el sindrome de - -
Down a adultos con edad promedio de 41 afios y otro grupo -
control que presenta finicamente retraso mental por ‘asfixia

o bajo peso al nacer.

Se demostrd que la regurgitacibn y el prolapso de v&l-
vula mitral es mucho mayor en adultos con Sindrome de Down.
Se recomienda la profilaxis antibiftica antes de los proce-

dimientos dentales ¢ quirfirgicos.
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ESTADIO DE TRANCISION EN EL DESARROLLO MOTOSENSORIAL

DE NIROS CON SINDROME DE DOWN

Se examinaron a un grupo de 30 nifios con sindrome de -
Down y 12 con retraso mental, la cantidad relativa de tiem~
PO necesario para pasar de un estadio a otro durante el pe-
riodo motosensorial, el cual consiste en seis periodos y ca
da nivel en esta secuencia, es definido por clases'de con-=-
ducta que simplifica distintos estadios de desarrollo y en
cada uno de ellos las adaptaciones se manifiestan en dife--
rentes dominios de las funciones incluyendo la solucibn de_
problemas de permanencia de objetos, interrelaciones espe--
ciales, casualidad, tiempo de imitacisén visual, imitacién -

gesticular y juegos.

El estudio dio como resultado que los nifios con Sindro
me de Down les tomd mis tiempo pasar tanto del estadio V al
VI al IV al V de funcionamiento. Los investigadores inter-
pretaron esto como evidencia de la ruptura en el patrén de
atencidn lo cual inhibi& ciertos tipos de conocimiento cog-

noscitivo.
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ANORMALIDADES DENTALES

El porcentaje del flujo salival parétido estd disminui
do. Un ascenso significativo en el pH, sodio, calcio, bicar
bonato, &cido firico, y esterasa no especifica en la saliva_

parbtida pura ha sido reportada.

La enfermedad periodontal ha sido observada en més del
90% de los casos. Severos antes de los 6 afios de edad es -
particularmente comfin en la regifn anterior mandibular y -
las regiones molares maxilares. La exfoliacién de los inci
sivos centrales inferiores por la pérdida Ssea periodontal_
ocurre frecuentemente. Sin embargo, la formacién de célcu-
los no son comunes ni severos. La gingivitis ulcero necro-
zante ha sido reportada por ocurrir en casi el 30% de los -

pacientes.

La prevalencia de la caries dental ha sido establecida

por ser baja por diferentes autores.

La erupcidn de los dientes deciduos y permanentes es -
retardada en el 76% de los casos. Una secuencia irregular_
de la erupcién es comiin, los primeros molares deciduos algu

nas veces preceden a los incisivos.

La p&rdida de dientes ha sido reportada en el 23 al -~

47% de los pacientes. Los terceros molares, los seqgundos, -

los premolares, y los incisivos laterales se encuentran - =
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ausentes mis frecuentemente en la denticién permanente.. Del
12 al 17% de los pacientes, presentan los incisivos latera-
les deciduos est&n ausentes. Los incisivos laterales maxila
res con forma de clavija son observados en un 10%. La hipo-

doncia y la anodoncia son frecuentes.

La microdoncia en la denticifn permanente y la macro--
doncia en los deciduos ha sido encontrada. La simetrfia en -
el tamafio de las coronas y la inclinacidn de la reduccién a
lo largo del eje mesial al distal ha sido reportado. La fu
sicifn de un incisivo lateral mandibular deciduo con un ca-
nino, es menos frecuente, que el hallazgo de un incisivo -~

central es poco frecuente.

Se han encontrado alteraciones morfoldgicas de la coro
na. Cerca del 50% de los pacientes tiene 3 & més irregula-
ridades dentales. Se ha observado hiplopasia e hipocalcifi-

cacidn del esmalte.

Jasper indicé que el taurondontismo ocurre con mucho -

mayor frecuencia de lo esperado.
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CONDICIONES DENTALES

Mordida ablerta 13 Mordida cruzada 2
10% 2%
Diastema 11 = . Prognatismo 29
22%

8% 3
Distoclusion 4 &

1 Meslociusion

® : 1%
' Sobremordida
Retrognatismo 6 5%
5%
Apifiamiento 12
9% .
Hébitos 2 Glroversion 36

2% 27%



ESTADO PARODONTAL
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CONDICIONES DENTALES
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PERMANENTES
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Obturado con caries
Obturado sin caries
Perdido por caries
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PERMANENTES-TEMPORALES
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HISTORIA CLINICA

Fecha:

Dfa Mes Ano

Nombre del paciente:

Exp. No.

71

Domicilio:

Edad: Sexo:’

Lugar de Nac.

Antecedentes personales patol&gicos

Alergia: Malformaciones cardiacas congénitas
Infecciones: del Tracto Respiratoria Piel
Digestivo

Genito - urinario

Otras: Obserxvaciones:

Condiciones Dentales

Maloclusiones

1= 4= 7= 10=
2= 5= 8= 11=
3= 6= 9= i2=

Estado periodontal
17/ 6 11 26 / 27

46 / 46 31 36 / 47

Alteraciones del esmalte

Anomalfas de tamafio y forma:

0= 3=
1= 4=
2= 5=

0= 3=
1= 4=
2=

A. T. M.
0=

1=




72

Observaciones:

Mucosa Oral: ) Alteraciones de la Lengua:
0= 3= 0= 3=
1= 4= 1= 4=
2= 5= 2= 5=
Obgervaciones: Observaciones:

Alteraciones de los maxilares:

0= 3=
1= 4=
2= 5=

Observaciones:

ODONTROGRAMA

18 17 16 15 14 13 12 11 21 2 23 24 25 26 21 28 ESTADO
| | j 0 = SANO
" INFANTIL 1 = CARIES
55 54 53 52 51 61 62 63 64 65 2 = OBTURADO CON CARIES
3 = OBTURADO SIN CARIES
BS 84 83 82 81 71 T2 73 T4 5 4 = PERDIDO POR CARIES
INFANTIL 5 = PERDIDO POR OTRA RAZON
Ll I 7 = PILAR DE PUENTE
"8 47 46 45 94 43 42 41 31 32 33 W 35 36 37 3B 8 = NO ERUPCIONADO
9 = EXCLUIDO




Condiciones Dentales

Maloclusiones

1 = Prognatismo mandibular

]

2 Retrognatismo maxilar
3 = Distoclusisdn (clase II)

4 = Mesioclusién (clase III)

5 = Mordida abierta (ant. y post.)
6 = Mordida cruzada (ant. y post.}
7 = Sobremordida

8 = Apifamiento

9 = Diastema

10= Giroversiones
11= HSibitos compulsivos

12=Bruxismo

Mucosa oral

= Normal

= Aftas orales

Enf. de los labios
= Fibrosis bucal

= Leucoplasias

(S I -
[}

= Otras

73

Estado_periodontal

0 = sano

Sangrado

"

1

2 = Cilculo
3 = Gingivitis
4

= Periodontitis

Alteraciones del esmalte
0 = Ninguna

= Manchas blancas

= Fluorosis

anodoncia

LS R R CR
n

]

Otras

Anomalfas de tamafio v
forma

0= Normal

1 = Macrodoncia

2 = Dientes cénicos

3 = Anodoncia

4 = oOtras

5 = Fracturas de org.



Alteraciones de la erupcidn

0 = Noxmal
= Prematura
= Tardia

Persistencia de deciduos

- w ~N L
[}

= Otras

Alteraciones de los maxilares

0 = Normal
1 = Torus mandibular y palatino
2 = Labio y paladar fisurado

3 = Micrognacia

A.T.M.
0 = Normal

1 = Anormal

Alteraciones de la
lengua
0 = Normal

1 = Lengua escrotal

[}

2 Microglasia

74
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CONCLUSION

La finalidad de realizar este trabajo es la de demos--
trar en las condiciones en que se encuentran los nifios con
Sindrome de Down, en una Escuela de Educacidn Especial; tan

to en su estado general, como dental.

Los datos que se obtuvieron en dicha escuela demostra-
ron que el 100% de los nifios presentan una malformacisn car
dfaca o de las grandes arterias y la tendencia a las infec~—

ciones respiratorias.

Con los resultados obtenidos de las historias clinicas,
se comprob& que el estado parodontal en un 52% de los nifios
es deficiente. En el caso de las alteraciones de los maxi-
lares se encuentra sanc en un 70% y el restante presenta mi

crognacia. Un s6lo caso de paladar fisurado.

Las anomalfas de tamafio y forma se presentaron en un -
60% de dientes cbnicos, fracturas de Srganos dentarios 5%,-
macrodoncia 10% y el restante normal. En el caso de las al-

teraciones de la erupcifn es tardfa con un 45%.

Las alteraciones de la lengua son las siguientes: el -
70% de los nifios presentd lengua escrotal, con macroglosia_

17% y el restante normal.

Las condiciones de la mucosa oral es sana en un 94% -
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finicamente se encontrd 6% de enfermedades de los labios'y -

aftas.

Las alteraciones del esmalte se observd 4% de fluoro--

sis y manchas blancas 6% y el 90% sano.

Las condiciones dentales con respecto a las maloclusig
nes en estos pacientes es el siguiente prognatismo 22%, mor
dida abierta 10% que son los porcentajes mis altos que se -

obtuvieron en las estadisticas.

La prevalencia de la caries dental ha sido establecida

por ser baja.
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