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INTRODUCCION

El paciente discapacitado o© especial presenta a menudo
malformaciones congénitas multiples, incluyendo anormalidades
de la denticidn, patrones aberrantes de erupcion y anomalias en ia
morfologia dentaria y pueden ser de ayuda para la identificacion

de una amplia gama de trastornos neurolégicos.

Debemos conocer que el factor principal en la negativa de muchos
odontdlogos para tratar a estos pacientes discapacitados o
especiales, es la falta de entrenamiento adecuado para superar los
problemas que se presentan. Esta situacion se agrava, sobre todo
cuando se desconoce que existe la ausencia congénita de érganos
dentarios, como es el caso de pacientes infantiles con Sindrome de
Down (SD), donde las arcadas dentarias no se observan en
~armonia y en algunos casos hasta la funcibn masticatoria se
encuentra comprometida. Por lo tanto, es importante que el
odontdlogo reconozca las alteraciones bucales
(maxilomandibulares, linguales, parodontales y dentales) en
nifos con Sindrome de Down, ya que el tratamiento dependera del

diagndstico veraz y oportuno.

El presente trabajo corresponde a una revision bibliografica de la
literatura reportada en pacientes con Sindrome de Down, respecto



a la anomalia dentaria correspondiente a anodoncia parcial o
agenesia dental ya que es muy frecuente observarla en nifios con
SD.

El propésito de este estudio, es conocer la frecuencia de anodoncia
parcial en pacientes con Sindrome de Down, a nivel mundial asi
como en la poblacion infantil mexicana ; y determinar qué drganos

son los mas afectados por la anodoncia o agenesia dental.




II. ANTECEDENTES HISTORICOS

A lo largo de la historia y de la evolucion bioldgica, se han
producido muchas mutaéiones de los genes y cambios
cromosémicos. Por ello muchas de las enfermedades genéticas y
alteraciones cromosomicas que ahora conocemos como en el caso
del Sindrome de Down (SD), ocurrieron probablemente en siglos y
milenios anteriores. A pesar de estas suposiciones, antes del siglo
XIX no se‘publicaron informes bien documentados referente al SD

por las siguientes razones 1:

1. En aquel tiempo se disponia de pocas publicaciones médicas.

2. Eran pocos los investigadores que se interesaban por los nifios
que sufrian problemas genéticos y retraso mental.

3. Prevalecian otras enfermedades, como las infecciones y la mal
nutricién, qﬁe ensombrecian muchos problemas genéticos vy
malformaciones.

4. A mediados del siglo XIX sdlo sobrevivia la mitad de las madres
que habian alcanzado los 35 afios, y muchos nifios que
verdaderamente habian nacido con esta anomalia morian
probablemente en la primera infancia.

El doctor Edward Seguin, de Francia, fue quién reconocid

clinicamente el SD por primera vez en 1846.2




En 1866 el médico John Langdon Down 2, siendo en esa época
Director del Asilo 'para Retrasados Mentales de Earlswood en
Surrey Inglaterra; describié el SD, lHamandolo “mongolismo”.
Segun este investigador el “mongolismo” representaba una forma
de regresion al estado primario del hombre. El aspecto fisico de
estos pacientes era muy semejante a la raza mongdlica y de alli
que clasificé a los diversos tipos de idiocia congeénita en: etiope,

malayo e indionorteamericano.?

El doctor Torres del Toro * manifiesta que la primera informacion
médica sobre el Sindrome de Down, fue presentada en un
Congreso efectuado en Edimburgo en 1875, en ella, los doctores
John Frazer y Arthur Mitchell llamaron la atencion cuando
expusieron sus observaciones acerca de la corta vida de los
pacientes con Sindrome de Down y la tendencia marcada que

tenian a presentar braquicefélea.

En la dltima década del siglo XIX, diversas investigaciones
aportaron sus observaciones para describir determinadas
caracteristicas del Sindrome de Down, siendo asi que en 1890
Robert Jones definid los rasgos tipicos de la boca y de la
mandibula, Charles A. Olivier en 1891, detalld la forma
caracteristica de los ojos, y Telford Smith en 1896 hace una
descripcion minuciosa de las manos. *



Brushfield® se preocupé primordialmente de los aspectos clinicos
concernientes a la presencia de manchas grisaceas en el iris de los

0jos.

El doctor G.E. Shuttleworth fue uno de los primeros en mencionar
la existencia de un defecto congénito e introducir el término “Nifo
incompleto”. El advertia que muchos pacientes que padecian el
Sindrome, eran los ultimos de una larga descendencia y otros eran
hijos de madres en la proximidad del climaterio. Finalmente llegd
a la conclusién de que el trastorno obedecia a una disminucion de

la potencia reproductora.®®

Todavia en 1920, se creia en la Teoria de la regresion al hombre
primitivo, no fue sino hasta que diez afios después, los cientificos
se enfocaron en el estudio de las aberraciones cromosdmicas,
aunque no disponian de técnicas citoldégicas adecuadas para

aclarar los problemas bioldgicos. 7

Las primeras investigaciones estadisticas que pusieron atencion a
la edad de la madre, al indice de frecuencia familiar, a los
incidentes similares, asi como sus caracteristicas y las de sus
familiares inmediatos, se llevaron a cabo por ios doctores Turpin ,
Caratzali, Lahdensuu, Doxiades y Portius en 1938. Otro estudio
sociologico fue proporcionado en 1956 por Mengoli, Halter,

Montenovesi y Lanzoni.®




En 1956 Tjio y Levan, descubren que el nﬂmerp exacto de
cromosomas en los seres humanos es de 46,% y asi se inician los
estudios de cromosomas en diversos Sindromes, lo que permite a
los doctores Lejeune, Gautier y Turpin en 1959 auxiliados por
medio del cariotipo, llegar a la conclusion, de que la causa
etiologica del Sindrome de Down se debia a un cromosoma
acrocentrico extra, de alli el nombre de “trisomia 21”. En 1960 se
hiz6 el trabajo mas extenso y fue aportado por Hanhart, entre este
afo y el afio siguiente Penrose y otros investigadores mads,

descubrieron la trisomia por translocacién y mosaicismo. ®



III.ASPECTOS ETIOLOGICOS Y
EPIDEMIOLOGICOS

El SD en un inicio fue confundido con el cretinismo, no era extrafio
que se considerard la deficiencia tiroidea como la causa de!
Sindrome. Clark *® sugirié como factor etioldgico el hipotiroidismo
durante la etapa fetal, esta idea era poco aceptable y en 1938
Myers'! encontrd ciertas evidencias de distiroidismo materno, este
tltimo hecho ha sido confirmado recientemente. Otra hipdtesis
etioldgica mencionaba que el saco amniético era muy pequefio
para permitir el crecimiento adecuado del feto durante la sexta y
séptima semana de gestacion, otro factor causal fue el uso de
anticonceptivos quimicos y la defectuosa implantacion del huevo 6

cigoto.?

La incidencia en la poblacién mundial es de 1 por cada 600-800
nacidos vivos. De todos los fetos concebidos, la frecuencia supera
al doble de lo mencionado, pero mas de la mitad terminan en

abortos al inicio de la gestacion.!?

La mayor parte de las investigaciones relacionadas con Ia
frecuencia de! Sindrome de Down se han llevado a cabo en

muestras de tres tipos de poblacion:




1) recién nacidos, 2) retrasados mentales, 3) poblacion general.

La incidencia del SD al nacimiento, en las poblaciones europeas es
del orden de 1 en 700.

En términos generales, los resultados de diversas investigaciones
a nivel mundial referentes a la frecuencia del SD en recién nacidos

son concordantes.® ( ver tablal )

En el estado de New York, la frecuencia de los ninos con trisomia
21 alcanza desde un minimo de 1 caso por cada 1925 nacimientos
en las madres de 20 afos de edad, hasta un maximo que supera al
1% en las madres mayores de 40 afios sometidas a estudios de

deteccion genética selectiva por amniocentésis.'?

Se ha comprobado que la incidencia de trisomia 21 reqular
aumenta después de los 30 afios, y después de los 35 afios hay un
aumento elevado del porcentaje. Los riesgos que tiene una mujer
joven de los 18 a los. 20 afos son de 1 en 2000 nacimientos. Por el
contrario una mujer despueés de los 45 afos el incremento es de 1

en 40 nacimientos.?12

De los estudios epidemiolégicos realizados en México, el Instituto
Mexicano del Seguro Social IMSS® en 1973., reporté que en el
Hospital de Gineco-Obstetricia No.1 de 36, 563 recién nacidos se

14



encontraron 73 casos de SD, lo que representa una frecuencia de
1 por cada 500 nacimientos. Otro estudio basado en-una
investigacion realizada por Stevenson? en 1966.en el Hospital de
Gineco-Obstetricia No.2, Centro Médico Nacional del IMSS, reporta
que en 24.696 recién nacidos vivos en forma consecutiva y
productos de embarazo Unico, informa que la frecuencia del
Sindrome fue de 1.97 por 1.000. En total nacieron 46 nifos con
SD con una frecuencia global de 1/508. (fig. 1) Esta frecuencia
encontrada por Stevenson y cols., es comparable y semejante a la
de otros paises, también menciona que la frecuencia del SD varia
considerablemente en relacion con la edad materna.® La
prevalencia del Sindrome de Down en la poblacién general en
México aun no se ha establecido y solo podemos referirnos a este

respecto con los datos de otros paises.® 13



IV.ASPECTOS GENETICOS

La aberraciébn genética es probablemente la causa principal de
morfogénesis anormal en sindromes y defectos multiples. El
patron mas comuln de malformaciones en seres humanos es el SD.
Los progresos cientificos y técnicos permitieron a Tjio y Levan en
1956, descubrir el nimero exacto de cromosomas en los seres

humanos cromosomas. ¥ 13

Las causas de malformaciones congénitas ? se suelen dividir en:

1.Factores genéticos (anomalias cromosomicas y agentes

mutantes)

2.Factores ambientales (peridodo critico en el desarrollo humano,
teratégenos y malformaciones congénitas humanas, y 'férmacos,
drogas y sustancias quimicas como teratégenos).

Los complementos cromosémicos se someten a dos clase de

cambios:

1.Nimerico
2.Estructural (en los cuales se pueden alterar tanto los
cromosomas sexuales como los autosomas. En casos raros se

afectan ambos tipos cromosémicos.



IV.1 ANOMALIAS CROMOSOMICAS
DE NUMERO

Se originan por lo regular como consecuencia de la falta de
disyuncién, puede suceder durante la gametogénesis paterna o
materna.

Por lo regular, los cromosomas estan en pares, los dos
cromosomas apareados se denominan homologos. En condiciones
normales, las mujeres poseen 22 pares de autosomas mds 2
cromosomas X, y los varones tienen 22 pai'es de autosomas mas
2 cromosomas, uno X y otro Y.

Los cambios en el ndmero cromosOmico corresponden tanto a
anaploidia como a poliploidia.

ANAPLOIDIA: Cualquier desviacion del numero diploide del
namero 46 (por ejemplo 45 6 47). La causa principa! es la falta
de disyuncion durante la division celular, resultado de una
distribucién desigual de un par de cromosomas homaélogos en las
células hijas. Una célula tiene 2 cromosomas en tanto que la otra

ninguno.,



MONOSOMIA: Los embriones que pierden un cromosoma
suelen morir; por tanto, las monosomias de un autosoma son
extremadamente raras en sujetos vivos. Cuando menos, 97% de
los embriones a los que le falta un cromosoma sexual también

mueren.

TRISOMIA: Se presenta cuando tres cromosomas estan

presentes en lugar del par habitual. La causa mas comuin es la
no disyuncion.

La trisomia de autosomas se relaciona, de manera primaria, con
tres sindromes. El mas frecuente es la trisomia 21 o SD, en la
cual se presentan 3 cromosomas de numero 21. La trisomia 18 y

fa trisomia 13.

POLIPLODIA: Contienen muitiplos del numero aploide
cromosomico (ejemplo 69, 92 etc). La poliplodia es una causa
importante de aborto espontaneo. La forma mas frecuente de
triploidia (69 cromosomas) que puede resultar de la falta de
separacion del segundo polar del oocito durante la segunda
divisién miética, o debido a que un évulo es fecundado por 2

espermatozoides casi simultaneamente.



IV.2 ANOMALIAS CROMOSOMICAS DE ESTRUCTURA

Son a consecuencia de roturas cromosomicas inducidas por
factores ambientales diversos, como radiaciones,farmacos,
sustancias quimicas y virus. El tipo de anormalidad que resulte

depende de lo que suceda con las piezas rotas.

TRANSLOCACION: Transferencia de una pleza de un

cromosoma a otro que no es homdlogo. Si dos cromosomas que
no son homologos intercambian piezas, se denomina

translocacién reciproca.

PERDIDA: cuando un cromosoma se rompe, se puede perder
una porcion del mismo. Un cromosoma anular es una clase de
pérdida cromosomica en la que ambos extremos se han perdido Y
las terminales rotas se unen para formar un cromosoma

semejante a un anillo.

DUPLICACION: se puede describir como una porcién

duplicada de un cromosoma a saber:

1.dentro del cromosoma




2.unido a otro cromosoma

3.como un fragmento separado

La duplicacidon puede afectar parte de un gen, todos los genes ©

una serie de ellos.

INVERSION: Es una aberracidon cromosémica en la cual un

segmento del cromosoma se invierte. La inversion paracéntrica
estd confinada a un solo brazo de cromosomas, en tanto que en

la inversidn pericéntrica participan los dos brazos del centromero.

MALFORMACIONES CAUSADAS POR GENES
MUTANTES

Es probable que 8% de las malformaciones congénitas esté

causada por genes mutantes,

MUTACION: Sueie incluir pérdida o cambio en la funcién de un

gen.

La tasa de mutaciones puede incrementarse gracias a la accién de

una gran cantidad de agentes ambientales, como son dosis

20




elevadas de radiaciones y sustancias quimicas, en general las que
producen céncer. °

IV.3 TIPOS DE TRISOMIA

SINDROME DE LA TRISOMIA 18: Es la segunda anomalia
cromosomica mas frecuente, también llamado Sindrome de
Trisomia E, hasta que con técnicas perfeccionadas se pudo
diferenciar a los cromosomas 17 y 18. Unos rasgos faciales
pequenos y delicados permiten distinguir a los nifios con trisomia
18 de las demas trisomias. Los rasgos son: micrognatia, orejas
de implantacion baja, esterndn corto, pelvis estrecha, calcaneo
saliente y las anomalias de flexién de los dedos de las manos,
hipoplasia de una falange del quinto dedo.

La incidencia es de 1 por cada 800 nacimientos
aproximadamente. Los lactantes afectados suelen nacer pasado el
término del embarazo, pero su peso es escaso. La proporé‘ién
varén/mujer es de 1/4. Casi todos tienen malformacion cardiaca,
muerte prematura que suele ocurrir en los primeros 3 meses de
vida. Se han descrito enfermos con supervivencia prolongada, la
maxima de 15 afios. La edad avanzada de la madre tiene
importancia etiolégica.



TRANSLOCACIONES DEL CROMOSOMA 18:Son raras, pero
son aquellos en los que solo se duplica una parte del cromosoma,
bien por aumento de la longitud de su brazo largo o por
translocacibn a otro cromosoma. Puede producirse una
descendencia de 6 tipos cromosdmicos distintos a partir de la
segregacion de los cromosomas de un padre portador, pero
probablemente so6lo son viables tres: uno con cariétipo normal,
otro 'portador de una translqcacién equilibrada, y un tercero con
trisomia 18 parcial. También se han descrito mosaicos y trisqmias

dobles.

SINDROME DE LA TRISOMIA 13: el cromosoma 13 es triple.
Las trisomias de los cromosomas 14 y 15, pueden diagnosticarse
por. el patron diferente de sus bandas. Sus manifestaciones son:
fisura labiopalatina en la linea media, microcefalia, hipotelorismo,
microftalmos, nariz bulbosa, polidactilia y yuxtaposiciéon de los
dedos, también hay defectos en el cuero cabelludo. La mayoria de
los lactantes mueren en el primer afio de vida, pero se sabe que
hay uno, al menos, que esta vivo a los 10 afos de edad. La
incidencia es: 1 de cada 20 000 nacidos vivos y aumenta
conforme lo hace la edad de la madre. No se ha observado

ninguna predileccién en el sexo.



TRANSLOCACIONES DE LOS CROMOSOMAS 13, 14 y 15:

Se han descrito con mayor frecuencia que las del 18,
probablemente por la mayor tendencia de los cromosomas
acrocéntricos a romperse y recombinarse, y por la facilidad para
identificarlos dada la longitud del cromosoma. La mayoria se
forma por fusién céntrica, pero algunos constan de 2 cromosomas
unidos, uno a continuacién de otro, formando un cromosoma
acrocéntrico muy largo. Sin embargo, se observa mayor
frecuencia de abortos y de esterilidad, y los abortos son
probablemente verdaderas trisomias del cromosoma 14.

SINDROME DE LA TRISOMIA 22_: Los enfermos con un

pequefic cromosoma afadido, pero sin signos clinicos de

sindrome de Down se creyd inicialmente que tenian una trisomia“

22 o una trisomia parciai debida a delecciones cromosémicas mas

grandes, pero con la ayuda de cromosomas marcadores dé

tinciéon fluorescente de las bandas, se ha podido identiﬁcéf la
trisomia 22. El sindrome clinico se caracteriza por el retraso
mental, y el crecimiento; microcefalia, micrognatia, excrecencias
cutdneas preauriculares, apéndices y oquedades, orejas
malformadas o de implantacion baja, fisura palatina, cardiopatias
congénitas, pulgares parecidos a los otros dedos y deformidad de
fos miembros inferiores.

23



La trisomia 22 se observa menos veces que la trisomia 21, a
pesar de la semejanza morfolégica y del tamafio de los
cromosomas, probablemente porque se pierden mas fetos

trisdmicos 22 durante el embarazo.?

SINDROME DE LA TRISOMIA 21
(SINDROME DE DOWN)

La presencia de un tercer cromosoma 21 origina de sindrome

cromosomico mas frecuente y mejor conocido.

Hay mucha correlacién entre: 1) la no disyuncién y 2} la edad

avanzada de la madre.

Se desconoce la causa de la correlacion existente entre la edad
avanzada y la no disyuncién. Se piensa que esta relacionada con
algun aspecto del envejecimiento del ovocito que deja a este en
un estado inanimado durante la division meiética de la vida fetal

tardia, hasta que dicho ovocito participa en la ovulacion.

También se sospecha de una madurez excesiva del huevo debida
a su fecundaciéon tardia dependiente de la menor frecuencia del

coito al aumentar la edad.



SINDROME DE DOWN POR TRANSLOCACION:

La mayoria de las traslocaciones que dan origen al SD consisten
en fusiones céntricas entre el cromosoma 21 y los cromosomas
13, 14 6 15, la mitad de ellos, aproximadamente son heredados.
Las madres portadoras tienen tres clases de descendientes: unos,
con cariotipo y fenotipo normal; otros, portadores de Ia
translocacién que son fenotipicamente normales v,

finalmente los afectados por la trisomia 21 por translocacion. De
estos tres tipos de descendencia sélo un 10% son realmente
anormales, probablemente por la mayor mortalidad de un cigoto
0 feto desequilibrado.

Cuando el portador es el padre, es raro que se afecte la
descendencia, aunque de ellos se derivan descendientes normales
y portadores, y sélo un 5% de los casos de SD por translocacion
de los cromosomas 21 o 22 son transmitidos por un padre
portador.

No todas las translocaciones que producen SD proceden de una
fusion céntrica. Se han descrito algunas con mayor longitud del
brazo largo de uno, de los cromosomas del par 21. Otros
enfermos de SD con cariotipos aparentemente normales pueden

tener una translocacién oculta (unida a otro cromosoma mads



grande) lo cual puede demostrarse con las técnicas de tincion de

las bandas.

La mayor parte de los niflos con SD y cariotipos aparentemente
normales probablemente tienen algun tipo de mosaico con escasa

frecuencia de las células trisomicas.?

Se ha hecho importante identificar aquellas familias con
translocacién heredada en el campo del consejo sobre
planeamiento familiar, y un examen cromosomico asi ahora es

posible.®

Aproximadamente del 95% de los casos de SD, tienen el
cromosoma 21 extra, creando la suma de 47 en vez de 46 que es
la normal. En el otro 5% se encuentran cromosomas anormales,

incluyendo la translocacion en 3% y el mosaicismo en un 2%.1




V.MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES

La mayoria de las anomalias son observadas desde el nacimiento.
En 1964 Gustavson °, encontré que la duracidon del embarazo en
madres de nifios con SD era de doscientos setenta y nueve dias y
para las nifas de doscientos ochenta. Estos nifilos nacen poco
antes del término, con proporciones reducidas y pesando dos
kilos y medio generalmente, la longitud de los nifios es menor
que el de las nifias; son palidos, con llanto débil, hipotonia
muscular (que indica retraso en el desarrollo motor). En el
desarrollo prenatal empieza a aparecer un retardo entre la sexta
y la duoddnecima semana, la anomalia consiste en una formacion
deficiente de las estructuras del craneo con efectos consecuentes

en el Sistema Nervioso Central.

Es importante conocer las anomalias que se presentan en estos

pacientes ;

ANOMALIAS CARDIOVASCULARES %'°: Estan presentes
en un 40% de los infantes con SD. La lesion mas importante es el
defecto cardiaco congénito que se presenta en un 33 % de los
pacientes con SD, Haciendo uso de la ecocardiografia, Wells'? en

1994 encontrd defectos del corazon en un 48% de 102 nifos con
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SD, que incluian: defecto endocardial (18.6%), defecto del septo
ventricular (14.7%), ostium secumdum con defecto de tipo atrial
(13.7%), arteridsis del ducto (3.9%), tetralogia de Fallot (3.9%),
estendsis pulmonar (2.9%) e insuficiencia congénita de la valvula
adrtica (1.0%). Casi siempre es posible la reparacion quirlrgica
durante fa infancia con resultados favorables en el prondstico. Se
requiere de profilaxis contra endocarditis bacteriana subaguda
para los tratamientos dentales.

ANOMALIAS HEMATOLOGICAS 18;

Las alteraciones mas observadas son:

1.Regulacién ineficaz de la granulopoyésis. Origina la formacion
de granulocitos neutrofilos con detencién en la segmentacién del
nucleo, llegando a diagnosticar errbneamente leucemia congénita
en recién nacidos o leucemia aguda en otras edades.

2.La actividad aumentada en algunas enzimas tanto en leucocitos
como en eritrocitos probablemente explique las aiteraciones en la
granulopoyésis y eritropoyésis que originan el cuadro
hematologico de reaccion leucemoide.

3.leucemia. El SD es asociado con un aumento en la incidencia
de leucemia. Segun Avet- Loiseau ' en 1995, menciona que se
presenta en 1 de cada 150 nifios con SD, los subtipos que con

mayor frecuencia se presentan en el SD incluyen: la Leucemia
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linfoblastica aguda, la leucemia no linfoblastica aguda, el
Sindrome mielodisplasico y la mielopoyesis transitoria anormal.
Lesiones cutaneas y hemorragia gingival expontanea son signos

de leucemia®.

ANOMALIAS DEL SISTEMA NERVIOSO®:

1.Funciones motoras. Son usualmente retardadas en pacientes
con corta edad, pero la coordinacién de movimientos aumentan
con la edad, tienden a ser imitatitivos, por lo tanto la higiene oral
puede ser aprendida .. Son malos candidatos al uso de aparatos

bucales.

2.Demencia. Aproximadamente un 30% de los pacientes con SD
se encuentran afectados, de tal manera que el 70% restante
muestra clinicamente cambios en su comportamiento. Estos
pacientes muestran un amplio rango de deficiencia mental que va

de casi normal a severamente retardado.

3.Lenguaje. El lenguaje expresivo se observa mas lento, que el
lenguaje receptivo. En estos pacientes, esto esta relacionado por
la deficiencia mental, problemas de oido, afasia, excesiva
salivacién, mal cierre de la boca Y engrosamiento de la

membrana de la mucosa, una relativa macroglosia en una
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cavidad pequeiia, anomalias dentales e hipotonia generalizada de

los musculos.

4.Conducta. En los pacientes con SD se distingue que son:
afectuosos, obstinados, imitativos, adaptables, con un sentido
especial en cuanto a reciprocidad de sentimientos y vivencias,
presentando un caracter moldeable. Si el ambiente que los rodea
es inadecuado , reaccionan con agresividad o si por el contrario si
es un ambiente estimulante, el nifio es carifnoso. Tienen gusto por
la musica, la pintura y sobre todo, poseen un sentido especial al

afecto materno.

SISTEMA TEGUMENTARIO

PIEL: al nacer es fina y delgada, se infecta facilmente por las
bacterias saprofitas normales de la piel. Se observa
fotosensibilidad intensa y eritema exagerado en zonas expuestas
al sol. Ei aspecto de la piel es palido, posiblemente se deba a una
disminucion de melanocitos en la capa basal de la epidermis o
alteraciones en la produccién de la hormona hipofisiaria
estimulante de los melanocitos. Tiende a un envejecimiento
prematuro, sobre todo en areas expuestas a la radiacion solar y

es notable un engrosamiento de la piel en las rodillas.( fig.2)
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CABELLO: Es fino, lacio, sedoso y después se torna a seco

pudiendo aparecer la calvicie (alopecia areata).'? ( fig. 3)

DIVERSAS ANOMALIAS :

CUELLO: Es ancho y corto, donde se observa una inestabilidad

atlantoaxoidea, este trastorno rara vez es sintomatico en estos

individuos' El hueso occipital es exageradamente plano.

TRONCO: El pecho parece ser redondo y frecuentemente hay

aplanamiento del esternén. A veces sélo tienen once pares de
costillas.

EXTREMIDADES: Son cortas, los huesos largos se encuentran
afectados. Los dedos se encuentran reducidos en un 60%, el
mefiique es curvo y casi siempre falta la falangina (clinodactilia).
Las lineas de la mano y los patrones de dermatoglifos tienen
varios aspectos normales. Los pies son redondos, y el primer

dedo esta separadq de los otro cuatro.

ABDOMEN: El higado se puede palpar ya que el pecho es

pequefio y por la atonia muscular. El doctor Benda ¢, reporta el
90% hernia umbilical.
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PELVIS: los dngulos iliacos se encuentran disminuidos y
pueden encontrarse de treinta a cincuenta y seis grados, mientras
que en personas que no presentan SD va de cuarenta y cuatro a
sesenta y seis grados, esta alteracién se encuentra en cuatro de

cinco pacientes.

GENITALES: Los hombres se caracterizan por tener el pene
muy pequenc en su mayoria, de cien pacientes sélo el 50% de
ellos les descienden los testiculos y aunque se ven normales,
nunca alcanzan su pleno desarrolio, el vello pubico es escaso y en
un gran numero de pacientes la libido se encuentra disminuida.
La mucosa de los genitales y de la cavidad oral presentan con
frecuencia la presencia de candididsis, sobre todo en pacientes

con desnutricién .**
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V.1 MANIFESTACIONES CRANEOFACIALES

CRANEO: Se ha hecho la observacion de que son
braquicefalicos, aunque existen pocos estudios cefalométricos al
respecto. También se manifiesta una demora en el cierre de las
fontanélas. Existen malformaciones del esfenoides, caracterizadas
por una ampliacion de su didmetro longitudinal que ocasiona el

desplazamiento de todos los huesos de la cara hacia adelante,2°

CARA °202122, |3 caracteristica mas notable es el poco
desarrollo generalizado del tercio medio de la cara. La nariz es
mas pequefia y el puente nasal tiende a ser ancho y aplanado
debido a la hipoplasia de los huesos propios de la nariz, asi como
. también por hipogenesia de la espina nasal anterior e inferior. En
algunos estudios radioldgicos se mostraron signos de patologia en
uno o varios de los senos. En los 0jos puede existir hiper o
hipotelorismo, las fisuras palpebrales pueden ser oblicuas, y
puede presentar las manchas de Brushfield en el iris, cataratas, y
estrabismo Se puede observar implantacién auricular baja asi
como deformaciones en el pabellon auricular en tragus y el
I6bulo, malformacién del conducto auditivo interno y en algunos
pacientes se presenta otitis media supurativa, con aspectos

crénicos. (fig.4)



V.1.1 PRINCIPALES ANOMALIAS
ESTOMATOLOGICAS

ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR
La articulacion temporomandibular se muestra comunmente con
subluxacion, la cual estd asociada al hipotono de los ligamentos

de la misma

MAXILAR Y MANDIBULA. Se observa principalmente un
retraso en el crecimiento de éstas, ya que el tercio medio es
pequefio tanto horizontal como verticalmente, lo que ocastona
dentro de la boca una protrusidon de la lengua y apinamiento de

los dientes que alteran la oclusién normal.?* { fig.5)

PALADAR. Debido al desarrollo deficiente del tercio medio de
la cara, da como resultado una reduccion de la longitud, altura y
profundidad del paladar. Algunas veces e! paladar se presenta en
forma de “V" lo cual lo hace parecer alto. Ocasionalmente se
observa la presencia del paladar y labio hendido.?®

LABIOS. Ei labio superior a menudo se presenta' hipotonico,
dando como consecuencia |a permanencia en la apertura de la
boca, el labio inferjor tambien hipotonico favorece a la apariencia

de eversion. Frecuentemente se observa que los labios estan



secos y con fisuras a consecuencia de que la mayoria de estos
pacientes son respiradores bucales, lo que conllevara a infeccion

del tracto respiratorio.

LENGUA. La forma es redondeada o roma en la punta.

Sustentando la hipbtesis propuesta de Castillo Morales 227 que
establece que en realidad lo que se manifiesta es una diastésis
lingual (unién inadecuada en la parte media de la lengua) la cual
favorece a la protrusion lingual. El paciente protruye de tal forma
que la boca se encuentra entreabierta de manera permanente,
este hallazgo es mas frecuente en nifas que en nifios y con
mayor incidencia en blancos que en los de piel obscura esto se
atribuye a el tamano de la misma, que es mayor a la habitual.
Otros piensan que es a consecuencia de que el maxilar es mas
pequefio y por tanto el paladar resulta ser mas estrecho.?®
Existen dos anomalias de forma en la lengua, la lengua fisurada
que se presenta a los seis meses de nacido y lengua hipertrofica
que se muestra a la edad de cuatro anos. La causa es
desconocida perc se piensa que es un producto del movimiento
permanente de la lengua ya sea interno o externo entre el
paladar vy los labios.*** De igual manera existe una "macroglosia
relativa" por el pequefo tamafio del maxilar y raramente
podemos hablar de una "macroglosia verdadera”. En un estudio

de casi cuatrocientos infantes con SD sdlo se encontrd cinco casos
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de macroglosia verdadera, algunos autores mencionan que la

macroglosia es causada por un inadecuado drenaje linfatico. ®

ENFERMEDAD PERIODONTAL. Esta relacionada a

consecuencia de una inmunodeficiencia que afecta otros érganos
y sistemas.?® Las personas con SD, desarrollan una temprana y
muy extensa gingivitis que rdpidamente se generaliza
convirtiéndose en una enfermedad periodontal adulta. Esta
enfermedad puede presentarse entre los seis y los quince anos.
No es raro encontrar en la denticion temporal la formacion de
"bolsas", lo que va a producir una destruccién al tejido normal,
que como consecuencia dificulta 1a higiene vy facilita la
instauracion de una infeccidn aguda (abscesos). Los dientes
permanentes pueden exfoliarse de ocho a diez afios, siguiendo
éste orden: incisivos inferiores, incisivos superiores, primeros
molares superior e inferior, los premolares y finalmente los

CaninOS'g' 21,28, 29



V.1.2 .ANOMALIAS DENTALES

RETARDO EN LA ERUPCION % 2% 3% Eg5 yna evidencia

sugestiva que la razdn de la erupcion es influenciada por la
vascularidad del tejido conectivo perirradicular. El crecimiento y
erupcién en SD, son mas lentos debido a que la cavidad bucal es
mas pequefia y/o menos desarrollada. La denticién se presenta
tardiamente apareciendo el primer diente entre los nueve y diez
meses como época mas temprana, y no es raro que empiecen a
brotar de los doce a los dieciocho meses, mismos que completan
su erupcidn a cuatro o cinco anos de edad, ademas en el orden
que van brotando es frecuentemente desordenado. No es raro
observar que erupcionan primero los incisivos superiores antes
que lo hagan los inferiores y en algunos casos primero brotan los
molares y después los dientes. La erupcion de los permanentes
también es diferente, transcurriendo mas de dos meses en
exfoliar el diente temporal y en erupcionar el permanente. Se
menciona la doble dentadura, esto es presencia de dientes
temporales y permanentes al mismo tiempo, lo cual fue
corroborado ya que los dientes temporales no se exfolian en
forma normal y ello da lugar a que el sucesor permanente
también este en cavidad bucal.

ALTERACIONES DEL ESMALTE. Un estudio realizado en

168 pacientes por Cohen, 3! descubrié que el porcentaje de
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dentaduras con defectos del esmalte y dentina era del 32% con
esmalte hipoplasico y 18.5% con manchas blanco yesosas en la
superficie del esmalte. La mineralizaidon prenatal se encuentra
separada de la mineralizacién posnatal por una linea neonatal que
es prominente y que aparentemente es el resultado del brusco
cambio ambiental del recién nacido. Dentro de las anomalias
adquiridas en pacientes con SD, podemos encontrar
decoloraciones producidas por tetraciclinas, debido a la frecuente
necesidad de estos pacientes de tener una quimioterapia

antimicrobiana en edades tempranas de vida-

ALTERACIONES DE FORMA Y TAMANO DE LOS
DIENTES *'.

Como caracteristica predominante en el SD, existe la presencia
de microdoncias, observadgs tanto en la denticion temporal como
el la permanente. Los diametros mesiodistales se encuentran
disminuidos en todos los dientes, excepto en el primer molar
superior e incisivo central inferior. Wolf, descubre que los dientes
de los pacientes con SD son pequefios y presentan unas
pequenas cavidades y fisuras pequenas. Hoffman, comprobd
mediante experiencias realizadas en animales, que al reducir el
aporte sanguineo durante el tiempo de formacion adamantina se
- produce una degeneracion (parcial o total) de los odontoblastos,
seguida de una restitucion por células diferenciadoras de tejido
conectivo; de ahi que es probable que la interrupcion de! aporte
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normal a uniforme de los materiales procedentes de la sangre,
durante el desarrollo del germen, sea un factor en las diferencias
de tamafio y morfologia.

En un 10% de los nifios con SD tienen los incisivos laterales en
forma de espiga y los premolares en forma de cono. Estos
pacientes tienen gran tendencia al taurodontismo 3% La raiz suele
ser mas pequefia que lo normal y ser de forma irregular. Las

cuspides de las muelas suelen ser planas.

FUSION DENTAL 3. La incidencia es de 1 en 66% en nifios
con SD, se han reportado soélo en la mandibula entre el incisivo
lateral y el canino. En nifios que no presentan e! sindrome, la
incidencia es menor. En la denticién permanente de personas con

SD no se han reportado casos de fusion.

ANOMALIAS DE OCLUSION. Los dientes por lo general se
encuentran mal alineados, tienen mordida cruzada posterior,
habito de lengua y por tanto mordida abierta anterior.2® La
maloclusion de los dientes superiores sobre 'tos inferiores se
manifiesta en un alto- porcentaje, en virtud de que los nifios con
SD presentan una proyeccion notable de la mandibula
(prognatismo). %" 28 Cohen?? encuentra una relativa frecuencia

atribuyéndola a la hipoplasia del maxilar.
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BRUXISMO. Es comun en pacientes con SD, inicia con
destruccion de los surcos y fisuras dejando una superficie
masticatoria lisa que los hace ser mas resistentes de caries.
Muchas opiniones dicen que se encuentra relacionado con stress.
Este rara vez se puede encontrar durante el suefio nocturno en la
edad preescolar del nifno y algunas veces requiere de un
tratamiento activo como podria ser una “guarda oclusal”, esto no
es para corregir el habito sino para proteger a los dientes. En
casos seleccionados el Odontopediatra recomendard los
selladores sobre las superficies masticatorias de los molares

primarios.??

CARIES DENTAL?*. La mayor parte de los investigadoras
afirman que hay una disminucion en la incidencia de caries dental
en los pacientes con SD, esto parece estar relacionado con el
retraso en la erupcidn dental, pero a consecuencia de la mala
higiene bucal la frecuencia de caries elevada. El comienzo de una
higiene dental rigurosa es importante después de la erupcion
dental, y las visitas al dentista después de dieciocho a

veinticuatro meses de edad.
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VI. ANODONCIA DENTAL

ASPECTOS GENERALES

Los dientes se desarrollan entre la cuarta y sexta semana de vida
intrauteriana a partir de dos fuentes embrionarias distintas. El
esmalte es formado por el ectodermo del estomodeo, mientras
que la dentina, la pulpa y el cemento lo son por el mesodermo.
Segun de que dientes se trate, este mesodermo puede pertenecer
a los procesos nasomedianos (los cuatro incisivos superiores se
originan del segmento intermaxilar), a los procesos maxilares o a
los procesos mandibulares. El desarrollo del diente comienza a
partir de la lamina dentaria (engrosamiento epitelial que aparece
en los sitios de los futuros arcos dentarios) que se desarrolla a
partir del ectodermo del estomodeo ubicado detras de las
laminas labiogingivales que después formaran los surcos
labiogingivales que separan a los labios de las crestas
gingivales-3*

La ausencia congénita de dientes ocurrid en la especie humana
desde los tiempos paleoliticos.?® La cantidad y forma de los
dientes estan dadas por una fuerte regulacién genética. La lamina

epitelial contiene toda la informacion necesaria para la formacioén
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del diente. Por via de interacciones tisulares ésta informacién se
transmite a las células mesemquimaticas que se condensa en un
torno del brote epitelial. La diferencia de los odontoblastos es
inducida por el epitelio del érgano del esmalte, y la que da los
ameloblastos es controlada por la matriz de la predentina
depositada por los odontoblastos. La perturbacion de las
interacciones  inductoras durante los acontecimientos
morfogenéticos mas tempranos pueden llevar a anomalias
morfolégicas o de cantidad. 3°

La ausencia de un diente 0 mas en la arcada (no habiendo sido
extraido, perdido por accidente o exfoliado expontaneamente)

obedece a:

1.retardo de erupcion
2.retencion

3.a la falta de formacion

Para este ultimo punto, se reserva la denominacion de anodoncia
o agenesia total (falta de todas las piezas dentarias) o la
oligodoncia, hipodoncia ¢ anodoncia parcial, ausencia congénita,
agenesia parcial, (falta de alguno o algunos dientes). El fénomeno
puede comprender ambas denticiones, pero es mas comun en la
permanente. Por tal motivo es necesario tener un control

radiografico para destacar falsa hipodoncia (dientes formados



pero retenidos). En la denticion permanente el promedio
aproximado de prevalencia es de 5%. En la denticién permanente
el orden de frecuencia para los distintos dientes ausentes es
ocupado en primer lugar por el tercer molar (ausencia de uno o
mas; incluso de todos), que alcanza en promedio al 30% de la
poblacion. Los siguen en dicho orden los incisivos laterales
superiores (en alto porcentaje de casos de ausencia bilateral);
luego los ségundos premolares superiores. La ausencia aislada
de dientes en la denticibn primaria no parece alcanzar el 1%,
comprendiendo a los incisivos laterales de ambos maxilares y los
centrales inferiores.??

La ausencia de dientes deciduos esta muchas veces limitada a la
arcada superior (incisivos y primer molar); en casos de agenesis
en la denticibn decidua, se ha demostrado que en
aproximadamente 50% de casos semejantes, ios sucesivos
también se encontraron ausentes.®® Cohen, 3® menciona que
cuando a los nifios que les faltan los incisivos laterales
permanentes y los segundos premolares tienen los dientes de un
tamaifio menor que la poblacidon general, y hay en ellos una alta
incidencia de desarmonias oclusales de Clase II, por lo tanto
puede existir una reduccidén del tamafo de las arcadas dentarias,
y la erupcién de los demas dientes permanentes se vera

comprometida. No se han hallado diferencias entre ambos sexos,
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pero parece haber diferencias cuanti y cualitativas entre las

distintas razas.®’

Dentro de la etiologia de la anodoncia parcial *® se han

involucrado:

1.Factores evolutivos. Existe una teoria que menciona que la
evolucion se basa en la presuncion de que los maxilares han ido
disminuyendo su tamafio durante la evolucion humana,
probablemente resultado de una reduccion evolutiva en el tamaiio
corporal genéticamente determinado, éste concepto justifica la

gran cantidad de agenesia de los terceros molares.

2.Factores géneticos/hereditarios. La etiologia hereditaria de la
hipodoncia se confirma al observar ausencia de gérmenes
dentarios permanentes en seis de doce miembros de una familia.
En este caso se ha sugerido que se trate de una microforma de
displasia ectodérmica.

3.Factores locales medioambientales. Ocurren durante el periodo
prenatal, la calidad de intrauterino parece ser importante. Se
conoce que modificaciones del medio ambiente producen
agenesia dental, como sucede en pacientes pediatricos sometidos -
a quimioterapia y/o radioterapia durante la etapa de desarrollo

dental. También pueden influir otros factores como los trastormos
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endocrinos, el Sindrome de Down, la oligofrenia, ciertas

anomalias locales como el labio hendido y paladar fisurado.

La prevalencia de anodoncia parcial varia considerablemente
dependiendo de la poblacién y el tipo de denticién estudiada. En
piezas permanentes, la literatura en los altimos 30 afios muestra
diferentes datos.?® (ver tabla 2)

Se tiene conocimiento de que no existen datos de la prevalencia
de agenesia dental en la poblacion mexicana. Un estudio
retrospectivo de radiografias panoramicas de pacientes del
Departamento de Ortodoncia del Hospital Infantil de México *?,
que comprendia del afio de 1988 a 1994 fue llevado a cabo,
habiéndose inciuido en este estudioc a 249 radiografias, 99
radiografias presentaron ausencia dental congeénita (incluyendo
terceros molares), representando el 33%. No existen diferencias

significativas entre sexos. La edad estudiada fue de 9 a 20 afos.

Las piezas mas involucradas excluyendo los terceros molares .

fueron los incisivos laterales superiores.
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VI. 1 FRECUENCIA DE ANODONCIA DENTAL Y
SINDROME DE DOWN

Tres investigadores definieron 1o que para ellos era la anodoncia

parcial 31

1.Mc Millan: era cualquier falta de los dientes fuera de los limites

aceptados como normales del periodo de erupcion.

2.Barkla: la no erupciéon dentro del limite estadistico de la escala

en pacientes con SD para esos dientes. (Ver tabla3y 4)

3.Cutress: para ¢l era el diente que no habia erupcionado dentro
del periodo de tiempo considerado como normal, de 3 afos y

calculando un porcentaje de cada tipo dental.

Con respecto a la probable etiologia se dice que: el principal
componente en el patrén de agenésis observado en el SD esta
supuestamente relacionado con un desarrollo anormal del
Sistema Nervioso Periférico aunado a un anormal desarrolio del
tejido cartilaginoso. Existen reportes sobre la formacion dental
relacionada con la formacion ésea. Kjaer en 1988%° describié una
interrelacién entre el desarrollo 6seo y el desarrollo de los tejidos

dentales.

46



Las anomalias de numero son mas frecuentes en la denticién
permanente que en la temporal en niftos con SD. %29 31,33

22 an 1965, realizéd un estudio en 168 escolares con SD

Cohen
institucionalizados en dos colegios del Estado de Massachusetts y
encontrd 58 casos de anodoncia parcial del incisivo lateral, 1o que

mostraba un porcentaje de 34.7%

Roche 3 basandose en una revision de la literatura, descubre que
la frecuencia de anodoncia de los incisivos laterales inferiores se
encuentran en 1 de 20 pacientes con SD y que cuando se
presenta ésta ausencia en denticion decidua se limita en la parte

anterior de ambas arcadas.

Cutress®! encontré ausencia congénita en incisivos laterales
superiores de 31%, caninos 15%, premolares superiores 13%,
incisivos centrales inferiores 11%, incisivos laterales inferiores

8% y premolares inferiores en un 8%

La frecuencia de anodoncia parcial fue reportada por dos autores,

los cuales difieren en cuanto al 6rgano dental ausente:

1.Rélling en 1980 ?*, determind que el diente con mayor incidencia

de anodoncia parcial fue el segundo premolar inferior, seguido del
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segqundo premolar superior y finalmente el incisivo lateral
superior.

2.Ravn y Nielsen en 1973 42

, encontraron una alta incidencia en
dos piezas de la arcada dentaria mandibular, siendo el segundo
premolar seguido del incisivo lateral y sucesivamente el segundo

premolar maxilar. (fig.6)

Jensen en 1972 ** y Orner en 1971 % concluyeron que en
pacientes infantiles con SD, los dientes menos afectados por la

anodoncia dental parcial son los caninos.

Brown y Cunningham *° en 1961, Spitzer y Robinson*® en 1955
deter.minaron que los pacientes con SD comunmente tienen
ausencia congénita de incisivos laterales superiores, incisivos
inferiores, terceros molares y segundos premolares. En estos
casos pudiera ser que se encuentre presente el diente temporal y
que cuando tenga que hacer su erupcién el permanente éste
ultimo se encuentre ausente. Para un diagnostico certero se toma
primero una radiografia y se determina el tratamiento que podra

ser mantener o cerrar el espacio.*®

En 1921, Hrdlicka 47 observd anodoncia parcial de ios laterales
permanentes en 1.4% de 500 mujeres caucasicas americanas y

s6lo 3% de 500 hombres caucasicos americanos.
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En un estudio reportado por Russell*® en 1961, dénde se muestra
una poblacién de referencia de 767 pacientes con SD dénde 102
de ellos constituian el 13.30% de la distribucion de anodoncia
parcial . En la poblacién experimental de 174 pacientes con SD,
61 de ellos presentaban la ausencia congénita en un 35.06%. Se
manejaron tres diferentes grupos experimentales , el primero con
80 pacientes con denticion permanente, de los cuales 38
mostraban un 47.50% de la anomalia, el segundo grupo de 38
pacientes con denticion mixta, sdlo 15 de ellos reportaban el
39.47%, y por ultimo e! tercer grupo de 48 nifios con denticién
decidua, unicamente 8 manifestaron un 16.67% de anodoncia

parcial. { ver tabla 5 )

Bjérn e Inder #° realizaron en 1995, un estudio en una poblacién
Danesa . El grupo de referencia (control) constaba de 2424 nifas
y 2431 nifios, y el grupo experimental estaba conformado por 100
ninos con SD, institucionalizados de wuna casa hogar en
Copenhague (46 nifas y 54 nifos ) , dénde la frecuencia de
anodoncia parcial ocurrid en un 81% . La ausencia de uno o mas
dientes fue encontrada en 69.8% en las nifias, y el 90.7% se
presentd en los nifios. . Asi determinaron que los individuos con
SD tienen incidencia de anodoncia parcial 10 veces mas mayor

sobre la poblacién general, con mas frecuencia en nifios que en
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nifias, y con mas casos en la mandibula que en el maxilar y con

preferencia del lado izquierdo. ( ver tabla 6 )

Las diferencias estadisticas del estudio fueron significativas, en
éste, se informa que en nifios el porcentaje del incisivo central
inferior derecho fue de 30.43%, segquido del incisivo lateral
superior derecho por 28.26%, (fig.7) y el incisivo lateral
jizquierdo, el canino derecho, ambos superiores y con un
porcentaje de 26.09%. En nifias el porcentaje varia ya que el
diente con mayor incidencia de anodoncia parcial fue el segundo
premolar inferior izquierdo con 22.22%, hay tres que presentan
el mismo porcentaje: el incisivo lateral superior derecho, el
incisivo lateral izquierdo, y el sequndo premolar inferior derecho
con 18.52%, seguido del incisivo central inferior derecho, incisivo
central inferior izquierdo y canino superior derecho todos estos
Gltimos con 16.67%. ( ver tabla 7 )
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VII RESULTADOS

El porcentaje de la distribucidn de la anodoncia parcial de
dientes permanentes en individuos con SD, se sustenta en un

estudio realizado por Barkla 3°

el cual reporta que en los
incisivos maxilares se presenta en un 29%, segdidos de los
primeros premolares superiores, con 21.8% , los primeros
premolares inferiores con 19.2% vy finalmente los incisivos

laterales mandibulares con 14.5%.

El porcentaje de distribucidon de la anodoncia parcial de la
denticién permanente es de 47.50%, de la denticion mixta es
de 39.47%, y en denticion decidua de16.67, segiin Russell 4&

Se confrontaron los resuitados que se obtuvieron por tres
diferentes investigadores “°: Bjérn (1995), Rolling (1980), y
Ravn & Nielsen (1973), acerca de la frecuencia de anodoncia
parcial de dientes permanentes, ocurrido en un nimero tota! de
81 agenesias, en donde el grupo de nihas presentd 32 y el
grupo de nifos, 49 ; en cuanto a porcentaje se refiere, el grupo
de SD refirid 81.0% en dénde en los nifios la incidencia fue
mayor con 90.7 en tanto las nifias solo presentaron el 69.8%,
en comparacion con 7.8, 9.0 en nifias y 7.5, 7.7 en nifos de

poblaciones "normales".
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En el reciente estudio realizado por Bjérn *® en 1995, se
demostrd que la prevaiencia de anodoncia parcial se encontraba
mas elevada en las nifos. En forma decreciente, se enumeraran

los resultados encontrados por el investigador:

1. el incisivo central inferior con 30.43

2.incisivo lateral superior con 28.26

3. el segundo premolar superior, el incisivo lateral superior,
ambos con un 26.09

En la presente revisidn de la literatura de afos anteriores, se
observd gue solo se conocia la alta frecuencia de anodoncia
parcial en pacientes con Sindrome de Down, en dénde los
dientes mas afectados eran los incisivos laterales superiores,
segundos premolares y terceros molares. sin embargo no se
especifico con claridad si se recurrieron a meétodos de
diagnéstico de tipo radiologdgico para su valoracion. En
estudios realizados recientemente se han determinado hasta los
porcentajes de la incidencia de ausencia congénita dental ya
que no solo se presenta en los dientes ya mencionados, sino se
puede encontrar la ausencia de cualquier otro érgano dental

aunque con menor frecuencia.
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CONCLUSIONES

1. La agenesia dental en pacientes con SD podria estar
determinada por un desarrollo anormal del Sistema Nervioso
Periférico aunado a wun anormal desarrollo del tejido
cartilaginoso, ademas de una interrelacion del desarrollo dseo y
los tejidos dentales.

2.Todos los pacientes con SD presentan gran cantidad de
alteraciones dentales, las mas encontradas son las de forma,
tamafio y posicidn, seguidas de las anomalias de nimero donde
estas son mas frecuentes en la denticidn permanente que en la
denticion temporal.

3.Existe controversion de varios autores en cuanto a
porcentajes y a los organos dentarios afectados en pacientes

con SD, pero se concluye que los dientes mas afectados por la
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agenesia dental son los incisivos y los menos afectados son los

caninos.

4.A fin de establecer un diagnéstico diferencial certero entre la
anodoncia parcial y la retencién dentaria, es necesario recurrir
al auxilio de técnicas radiograficas de la zona donde exista
alguna duda.

5.No existen estudios epidemiologicos que reporten la
frecuencia e incidencia de anodoncia parcial en la poblacion

mexicana con Sindrome de Down.
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TABLA 2
PREVALENCIA DE ANODONCIA PARCIAL EN VARIOS PAISES
(Datos tomados del Dr. Cuairan V. et al 1996)

AUTOR PAIS No. PACIENTES | PREVALENCIA
Sticco’ 90 Italia 2 954 1.72 %
L.o Muzio’ 89 Italia i, 529 5.2 %
Gulzow’ 89 Alemania 3, 986 5.1%
Bredy ' 91 Alemania 2, 550 9.7 %
O’ Dowling’ 90 Irlanda 3, 056 11.3 %
Aasheim’93 Noruega 1, 953 6.5 %
Lervik’ 83 Noruega 200 6.5 %
Bondarets'90 Rusia 1, 516 16.88%
Rolling 80 Dinamarca 3,325 7.8%
Locht '80 Dinamarca 704 7.7%
LegovicS0 Istria 2,401 6.25%
Legovic’90 Slavonia . 1,311 2.34%
Magnusson‘77 Islandia 1,116 7.9%
Dechkunakorn’s0 Tailandia 1, 160 8.6%
Davis'87 Hong Kong 1, 093 6.9%
al-Emran'90 | Arabia Saudita 500 4.0%
Lynham’90 Australia 662 6.3%
Nik-Hussein'89 Malasia é 2.8%
Mahaney’89 Canada D.H. 208 47.0%
Symmons'93 EEUU 5,127 5.6%
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TABLA 3

DISTRIBUCION DE ANODONCIA PARCIAL DE DIENTES PERMANENTES EN
INDIVIDUOS NORMALES Y CON SD EXPRESADOS EN PORCENTAJES

DIENTE NORMAL SD
WERTHE [SABES&B BARKLA
R&R1939 [ 1962 1966
MAXILARES
1 0.0 0.6 0.3
2 38.5 23.8 29.0
3 6.5 7.7 0.6
4 3.0 6.3 3.5
5 14.5 14.8 21..8
6 1.5 0.6 0.0
7 3.0 0.8 0.6
MANDIBULARES
3.0 3.5 3.2
2 6.5 1.9 14.5
3 3.0 0.6 2.8
4 1.5 3.8 3.2
5 14.5 34.2 19.2
6 1.5 0.6 0.0
7 3.0 0.8 1.3
TOTAL: 100.0 | 100.0 100.0
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TABLA 4

ESTIMACION DE MEDIANA, EN ANOS DE EDAD DE
DIENTES PERMANENTES
EN PACIENTES DEL SEXO FEMENINO

PACIENTES CON PACIENTES
DIENTE SD NORMALES
BARKLA 1966 GATES 1964
MEDIANA|VARIANZA | MEDIANA | VARIANZA
MAXILARES
1 7.71 0.023 6.80 0.0020
2 10.53 0.080 7.75 0.0017
3 13.78 0.206 10.71 0.0028
4 11.70 0.094 9.80 0.0028
5 13.63 0.219 10.66 0.0036
6 7.25 0.024 6.11 0.0102
7 13.81 0.082 11.75 0.0028
MANDIBULARES
1 7.32 0.052 5.94 0.0174
2 9.19 0.120 6.97 0.0024
3 11.53 0.104 39.40 0.0020
4 12.30 0.113 10.12 0.0028
5 14.41 0.279 11.17 0.0040
6 6.46 0.150 5.85 0.0222
7 13.61 0.089 11.25 0.0028
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PREVALENCIA DE AGENESIA DENTAL EN NINOS CON SD Y
NINOS SIN SD

TABLA 7

NINOS NINAS
DIENTE CON SD SIN SD CON SD SIN SD
17 2.17 0.12 3.70 0.00
16. 0.00 0.04 0.00 0.00
15 26.09 2.06 16.67 1.19
14 0.00 0.33 1.85 0.25
13 2.17 0.00 1.85 0.12
12 28.26 1.38 18,52 1.33
11 0.00 0.00 0.00 0.00
21 0.00 0.04 0.00 0.00
22 26.09 1.03 18.52 1.40
23 8.70 0.00 3.70 0.12
24 0.00 0.29 1.85 0.20
25 23.91 2.22 14.81 1.48
26 0.00 0.04 0.00 0.00
27 2.17 0.08 7.41 0.00
37 2.17 0.12 5.56 0.29
36 6.52 0.00 3.70 0.00
35 21.74 3.54 22.22 3.17
34 2.17 0.04 0.00 0.016
33 4.35 0.00 0.00 0.00
32 2.17 0.37 1.85 0.12
31 21.74 0.08 16.67 0.37
41 30.43 0.08 16.67 0.12
42 4.35 0.33 5.56 0.16
43 2.17 (.00 0.00 0.00
44 6.52 .08 0.00 0.16
45 20.74 3.38 18.52 2.50
46 2.17 (.00 1.85 0.00
47 6.52 0.25 0.00 0.25
Numero
total: 46 2424 54 2431
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FIGURA 1 .La frecuencia del SD en México es de 1.97x1000
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FIGURA 2 Nifio con SD mostrando una manifestaciones
tegumentrias {vitiligo).
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FIGURA 3. Fotografia ilustrativa de Alopecia Areata
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FIGURA 4. Facies del nifo con SD, mostrando las alteraciones
caracteristicas en la cara, ojos, nariz y orejas.

i



FIGURA 5. Perfil que muestra la hipoplasia maxilar y el

ismo mandibular.

pseudoprognat




FIGURA 6 Fotografia de la cavidad bucal mostrando la
anodoncia parcial de los incisivos laterales permanentes
inferiores.




FIGURA 7. La fotografia muestra la anodoncia parcial de los
incisivos primarios inferiores.
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GLOSARIO

aberracién cromosdmica: cualquier anomalia con respecto a la
estructura o el nimero de los cromosomas.

agenesia: ausencia o desarrollo defectuoso de una parte dei
cuerpo.

amniocentésis: puncién de la bolsa amnidtica; se realiza con
control sonografico a traves de la pared abdominal materma
para obtener células del feto destinadas al diagndstico prenatal.
anodoncia parcial: ausencia de algin o algunos dientes. Suele
combinarse de alguna manera con un trastorno sistémico del
desarrollo (displasia sistémica).

atonia: disminucion de la tonicidad normal de un drgano
contractil.

braquicefalea: redondeamiento o ensanchamiento de ia
cabeza.

bruxismo: rechinamiento, presion o frotamiento de los dientes
realizados fuera del acto masticatorio sobre todo durante el
sueio.

cariotipo: conjunto y disposicion de los cromosomas en la
metafase.

climaterio: fase de transicion entre la madurez sexual y la
edad senil,

coito: relacién sexual. Unién de los sexos para la generacion.
congénita: todo aquellc que esta presente antes del

nacimiento, en general anomalias o enfermedades. Puede ser
75



de tipo hereditarioc (cromosomopatias) o adquirido (toxicos,
infecciones).

cromosoma: son bastoncillos que aparecen en el nicleo de la
célula en vias de division y que resultan de la segmentacion de
la red sobre la cual estaba concentrada la cromatina.
dermatoglifos: dibujos formados sobre las palmas de ias
manos, las plantas de los pies y los pulpejos de los dedos por
pliegues cutdneos. Su estudio es muy importante en las
enfermedades por aberracidén cromosdmica.

displasia: trastorno en el desarrollo de tejidos, de organos o
de partes anatémicés que producen deformidades.

disyuncién: defecto de unién. Separaciéon de los cromosomas
homodlogos en ia anafase I de la meiosis.

ectodermo: hojilla externa del blastodermo que formard por
una parte el revestimiento cutdneo y los oOrganos de los
sentidos y por otra, el sistema nervioso central y los nervios
periféricos.

estomatodeo: cavidad bucal del embrion, formada por el
endodermo.

fenotipo: conjunto de las propiedades controladas
genéticamente (fen) o la totalidad del aspecto de un individuo
en un momento determinado de su desarrollo.

gametogenesis: formacion de gametos.

gen: unidad hereditaria; unidad de informacién que se produce

idénticamente pasando a las células hijas para la expresién de
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un rasgo hereditario; compuesto de una secuencia de
nucleétidos del acido desoxirribonucleico.

gestacion: concepto que engloba el embarazo, desde el
momento de la concepcién, nacimiento y hasta que cesen los
cambios producidos por el embrién o feto.

hematopoyesis: formacion de los globulos sanguineos.
hipertrofia: palabra que se emplea en el sentido de aumento
de volumen de un organo en relacion con alteraciones
anatémica.s variables.

hipoplasia: desarrollo insuficiente de un téjido o de un drgano.
hipotonia muscular: disminuciéon del tono muscular,
congénita o adquirida. Se presenta en el caso de afecciones del
sistema nervioso.

incidencia : se refiere a los casos nuevos de enfermedad
adquiridos durante un determinado periodo.

inmunidad: propiedad gque poseen ciertos individuos de estar
exentos de namifestaciones moérbidas aparentes cuando son
sometidos a la accién de una causa patégena determinada. La
inmunidad puede ser natura, y entonces es congénita; con
mayor frecuencia es adquirida, y en este caso puede ser
espontanea, obtenida.

leucemia: afeccion caracterizada por el aumento considerabie
del nimero de gldbulos blancos en la sangre, aumento ligado a
una hiperplasia de los tejidos linfoide o mieloide.

libido: energia que anima el instinto de la bdsqueda del placer.
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macroglosia: aumento de volumen en la lengua que ocasiona
que este drgano se salga de la cavidad bucal.

meiosis: division celular, particular a los gametos (ovulo y
espermatozoide) caracterizada por la separacidn de cada uno
de los dos elementos que constituyen los n pares de
cromosoma (23 pares en el hombre, 22 pares de cromosomas
sOmaticos y 2 cromosomas sexuales), pasando cada uno de
estos elementos a una célula hija. De ello resulta que el 6vulo y
el espermatozoide no contienen en su nlcleo mas que un soio
elemento de cada par, 0 sea, n cromosomas simples.
mesodermo: hojilla media del blastodermo que formara el
tejido de sostén, los musculos, los érganos genitourinarios, el
sistema cardiovascular, la sangre, el epitelio de la cavidad
celémica.

microftalmia: anomalia congénita consistente en una
disminucién de los diferentes diametros del ojo.

oligofrenia:  déficit de  inteligencia hereditario o
tempranamente adquirido. Ei término tiende a sustituirse por
retraso mental o incapacidad para el aprendizaje.

ovocito: célula germinativa procedente de la oogonia a través
de la division meidtica. ’
prevalencia: se refiere a la existencia de casos nuevos y viejos
de enfermedad en un determinadoc momento o0 en un

determinado periodo.
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protusién: estado de un érgano desplazado hacia adelante por
una causa patoldgica.

retencién: dificultad en la erupcion dentaria. Diente
impactado. -

saprofito: microbios que no se desarrollan en el organismo
vivo y viven a expensas de las materias muertas. Comprenden
los microbios de la putrefaccion que pueden llegar a ser
patégenos por los téxicos que secretan.

sindrome: conjunto de sintomas y signos, caracteristicos de
una enfermedad, trastorno o estado especifico de anormalidad
de un individuo.

taurodontismo: razgo dental que se caracteriza por la
elongacion de la cédmara pulpar y desplazamiento apical de la
bifurcacion o trifurcacion de las raices.

teratdgenos: que provoca malformaciones.

yuxtaposicion: situacion de proximidad; aposicion.

BTA TESS X DERE
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