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INTRODUCCIÓN 

 

La articulación temporomandibular (ATM), es una estructura muy 

importante que muchas veces no valoramos como odontólogos y pacientes. 

Sin embargo, entre el 40 y 50 % de la población general presenta algún tipo 

de trastorno temporomandibular, lo cual indica una elevada prevalencia.  

 

  La presencia o no de desordenes temporomandibulares (DTMS) en 

niños, es un tema muy controversial, algunos apoyan la ausencia de 

desordenes temporomandibulares en la población infantil, otros, afirman la 

presencia de este tipo de problemas en niños, haciendo énfasis en que tales 

desordenes pasan desapercibidos con frecuencia por la falta de un examen 

clínico completo y minucioso que incluya el estudio de la articulación 

temporomandibular como parte del sistema estomatognático. Es una 

realidad, al menos en nuestro país, que son muy pocos los profesionales que 

se ocupan de evaluar la articulación temporomandibular tanto en la práctica 

privada como pública. 

 

De los Síndromes de origen genético, el de Down es el de más 

prevalencia (1:600 a 1:1000) y probablemente la condición de mayor 

asociación clínica con discapacidad intelectual.  

 

El Síndrome de Down es una anomalía congénita autosómica en la 

cual una parte o todo el cromosoma 21 está duplicado. Frecuentemente, la 

duplicación ocurre en la banda 22q del cromosoma. Aproximadamente el 

95% de los casos corresponde a una verdadera trisomía mientras que el 5% 

restante presenta diferentes anormalidades cromosómicas como 

traslocación, trisomía parcial o mosaicismo.  
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Existe una gran variedad entre las personas con Síndrome de Down. 

A pesar de las numerosas características fenotípicas del Síndrome, no todas 

las personas con el Síndrome presentan todos los rasgos típicos. Más aún, 

se ha demostrado que el Síndrome puede ser subdiagnosticado en distintos 

grupos de poblaciones debido a variaciones étnicas en los rasgos físicos. 

 

Además de las características físicas del Síndrome de Down, se 

manifiestan condiciones sistémicas e intelectuales que pueden comprometer 

la salud bucal y el manejo de la situación odontológica. El conocimiento de 

estos aspectos, al igual que de las alteraciones orofaciales y el desarrollo de 

las estructuras del sistema estomatognático, es necesario para la 

planificación de un programa efectivo de salud bucal. 

�

En México existen pocos datos estadísticos sobre la prevalencia de 

los desordenes temporomandibulares en la población de niños en general y 

no existe ningún estudio estadísticamente significativo disponible realizado 

en niños con Síndrome de Down, solo se sabe que estos presentan una serie 

de signos y síntomas de desordenes temporomandibulares. Esto nos indica 

claramente la poca importancia que se le da a la articulación 

temporomandibular  y sus patologías. 

 

El propósito de este estudio es brindar información, sobre la 

prevalencia de los desordenes temporomandibulares en niños con Síndrome 

de Down, ya que la tendencia general es a pensar que no existen en este 

tipo de pacientes, por tal motivo el presente trabajo reporta la prevalencia de 

dichos desordenes en la población de alumnos de “Integración Down I.A.P.”. 

 

Debido a la discapacidad intelectual de las personas con Síndrome de 

Down el estudio se realizo a toda la población de “Integración Down I.A.P.”, 

entendiéndose que toda la población es considerada como niños ya que se 
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toma en cuenta la edad mental y no la cronológica  para realizar la 

investigación.  

 

La prevalencia en los desordenes de la articulación 

temporomandibular puede estar relacionada con la alteración cromosómica 

que se presenta en estas personas, por lo que es importante conocer todas 

sus características, tanto físicas como intelectuales e identificar su relación 

con las diversas anomalías que presentan estos pacientes en la cavidad 

bucal. 

 

En el trabajo efectuado se describe el estudio y los resultados obtenidos  

en “Integración Down I.A.P.” para saber la prevalencia de los desordenes 

temporomandibulares, que presentan los pacientes con el Síndrome; al igual 

que los factores que pudieran  ocasionarlas. 
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

El presente trabajo se realiza para determinar la prevalencia de los 

desordenes temporomandibulares en personas con Síndrome de Down que 

asistan a “Integración Down I.A.P.” en el periodo comprendido entre marzo y 

abril del 2007. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Conocer si existen desordenes en la articulación Temporomandibular 

en  la población de alumnos de “Integración Down I.A.P.”. 

• Determinar la prevalencia por sexo de los desordenes 

temporomandibulares en niños con Síndrome de Down de “Integración 

Down I.A.P.”. 

• Determinar la prevalencia de desordenes temporomandibulares por 

sexo en personas con Síndrome de Down de la Institución. 

• Determinar a que edad en promedio aparecen los desordenes de la 

articulación temporomandibular. 

• Determinar la prevalencia de los desordenes por edad en personas 

con Síndrome de Down de “Integración Down I.A.P.”.  

• Determinar si existe relación entre las maloclusiones y los ruidos 

articulares. 

• Determinar si hay relación entre los malos hábitos orales y las 

alteraciones de articulación temporomandibular . 

• Determinar si existen limitaciones en los movimientos mandibulares en 

las personas que asisten a “Integración Down I.A.P.”.  
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1. SÍNDROME DE DOWN 

 

1.1. DEFINICIÓN 

El Síndrome de Down es un Síndrome genético causado por una 

alteración del cromosoma 21 (trisomía del par 21) que se acompaña de un 

grado variable de retraso mental. Es la causa conocida más frecuente de 

discapacidad psíquica congénita1 y es responsable de las alteraciones de 

tipo morfológico, bioquímico y funcional que se producen en diversos 

órganos, especialmente en el cerebro, durante distintas etapas de la vida 

(Fig. 1). 

  

 

 

 

 

 

La estructura molecular del cromosoma 21 extra confiere una serie de 

anormalidades genéticas, que a su vez condicionan la estructura y la función 

Figura 1. Esquema del genoma tras una mutación, 
en este caso una trisomía del cromosoma 21. 
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del cerebro y del sistema nervioso, e influyen sobre el aprendizaje y la 

conducta  de las personas con Síndrome de Down 2 (Fig. 2). 

 

 

 

 

 

Los genes del cromosoma 21 extra son también responsables de las 

características (fenotipo) que presentan las personas con Síndrome de 

Down, que exigen una atención médica especializada y programas de 

medicina preventiva diseñados por expertos 2.  

 

Los estudios sobre la estructura genética del cromosoma 21, al lograr 

mapas genéticos y físicos de alta resolución, proporcionarán más información 

relativa a los genes que intervienen en los mecanismos que conducen a la 

aparición del Síndrome. El aislamiento de tales genes permitirá dilucidar las 

bases moleculares de las diversas características del Síndrome. Al mismo 

tiempo, será posible estudiar cuáles son las consecuencias prácticas que se 

derivan de estos conocimientos, tanto por lo que se refiere a la prevención y 

al alivio de algunas secuelas de la enfermedad como a los programas de 

aprendizaje. 

Figura 2. Aprendizaje en niños con Síndrome de Down 
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El Síndrome de Down, es la enfermedad genética humana más 

frecuente: 1/700 nacimientos. La frecuencia aumenta con la edad materna, y 

de forma exponencial por encima de los 35 años. Sin embargo, dos tercios 

de los casos ocurren en mujeres que no han alcanzado dicha edad 2 (Fig. 3). 

 

 

 

 

Según, Integración Down, la incidencia de este Síndrome ha tenido un 

amplio margen de variación, en una aproximación estadística se reportan 1 

de cada 600 nacimientos en México. Se debe recalcar que no existe relación 

alguna entre el Síndrome de Down y ninguna cultura, grupo étnico, nivel 

socioeconómico o región geográfica 3.  

 

 

1.2. ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

El dato arqueológico más antiguo del que se tiene noticia sobre el 

Síndrome de Down es el hallazgo de un cráneo sajón  del siglo VII d.C., en el 

que se describieron anomalías estructurales compatibles con un varón con 

dicho Síndrome4. También existen referencias a ciertas esculturas de la 

Figura 3. Tabla de riesgo de aparición de Síndrome de Down por edad materna. 
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cultura Olmeca que podrían representar a personas afectadas por el 

Síndrome de Down. 

 

La pintura al temple sobre madera “La Virgen y el Niño” de Andrea 

Mantegna (1430-1506) parece representar un niño con rasgos que evocan 

los del Síndrome 5, así como el cuadro de Sir Joshua Reynolds (1773) “Lady 

Cockburn y sus hijos”, en el que aparece uno de los hijos con rasgos faciales 

típicos del Síndrome de Down 6 (Fig. 4).  

 

 

 

 

 

El primer informe documentado de un niño con Síndrome de Down se 

atribuye a Etienne Esquirol en 1838 7, denominándose en sus inicios 

“cretinismo” 8 o “idiocia furfurácea”. Ocho años más tarde el Dr. Edward 

Seguin describió a un paciente con las características sugestivas de una 

anomalía, que más adelante se conocería  como Síndrome de Down14.  P. 

Martin Duncan en 1886 describe textualmente a “una niña de cabeza 

Figura 4. Lady Cockburn y sus hijos, de Sir Joshua Reynolds. El niño 
a la espalda de Lady Cockburn presenta algunos rasgos compatibles 

con el  Síndrome de Down. 
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pequeña, redondeada, con ojos achinados, que dejaba colgar la lengua y 

apenas pronunciaba unas pocas palabras”  9 (Fig. 5 y 6). 

 

                          

 

 

 

En ese año el médico inglés John Langdon Down trabajaba como 

director del Asilo para Retrasados Mentales de Earlswood, en Surrey, 

realizando un exhaustivo estudio a muchos de sus pacientes. Con esos 

datos publicó en el London Hospital Reports un artículo titulado: 

“Observaciones en un grupo étnico de idiotas”, donde describía 

pormenorizadamente las características físicas de un grupo de pacientes que 

presentaban muchas similitudes, también en su capacidad de imitación y en 

su sentido del humor. Las primeras descripciones del Síndrome, aludían su 

origen a diversas enfermedades de los progenitores, estableciendo su 

patogenia en base a una involución o retroceso a un estado filogenético más 

“primitivo”. Alguna teoría más curiosa indicaba la potencialidad de la 

tuberculosis para “romper la barrera de especie”, de modo que padres 

occidentales podían tener hijos “orientales” ó “mongólicos”, en expresión del 

propio Dr. Down, por las similitudes faciales de estos individuos con las razas 

Figura 5. Dr. Etienne Esquirol.  (1772–1840) Figura 6. Dr. Edward Seguin. (1812-1881) 
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nómadas del centro de Mongolia). Tras varias comunicaciones científicas, 

finalmente en 1909 G. E. Shuttleworth menciona por primera vez la edad 

materna avanzada como un factor de riesgo para la aparición del 

Síndrome10. De camino a la denominación actual el Síndrome fue 

rebautizado como “idiocia calmuca” o “niños inconclusos” (Fig. 7). 

 

 

 

 

 

En cuanto a su etiología, es en el año 1932 cuando se hace referencia 

por vez primera a un reparto anormal de material cromosómico como posible 

causa del Síndrome de Down11. En 1956 Tjio y Levan demuestran la 

existencia de 46 cromosomas en el ser humano y poco después, en el año 

1959 Lejeune, Gautrier y Turpin demuestran que las personas con Síndrome 

de Down portan 47 cromosomas. (Esto último lo demostró de manera 

simultánea la inglesa Pat Jacobs, olvidada a menudo en las reseñas 

históricas). 

 

En 1961 un grupo de científicos (entre los que se incluía un familiar del 

Dr. Down) proponen el cambio de denominación al actual “Síndrome de 

Figura 7. John Langdon Down 
(1828-1896) 
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Down”, ya que los términos “mongol” o “mongolismo” podían resultar 

ofensivos12. En 1965 la OMS (Organización Mundial de la Salud) hace 

efectivo el cambio de nomenclatura tras una petición formal del delegado de 

Mongolia13. El propio Lejeune propuso la denominación alternativa de 

“trisomía 21” cuando, poco tiempo después de su descubrimiento, se 

averiguó en qué par de cromosomas se encontraba el exceso de material 

genético (Fig. 8). 

 

�
�
�
En 1974 Nebuhr15 sugirió que el Síndrome de Down se pude presentar 

por la duplicación solamente de una parte del brazo largo del cromosoma 21. 

 

 

1.3. ETIOLOGÍA DEL SÍNDROME DE DOWN 

Los sucesos que determinan el Síndrome se producen antes, en el 

momento de la fertilización del óvulo o bien después de ella. No se conoce 

todavía la causa exacta de que en el par 21 se produzca un error de 

distribución, pero se han demostrado que factores etiológicos de diversa 

naturaleza influyen sobre los procesos bioquímicos y biomoleculares que 

Figura 8. JÉROME LEJEUNE (1926-1994) 
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modifican la información genética produciendo un error como ocurre en el 

Síndrome de Down. 

 

Los factores etiológicos a considerar se pueden agrupar en tres: 

- Biológicos 

- Físicos 

- Químicos-ambientales 

 

 

1.3.1. FACTORES BIOLÓGICOS 

La intervención de factores hereditarios está comprobada o es muy 

probable en los casos siguientes: 

 

a) Los hijos con trisomía 21 nacidos de madres con Síndrome de 

Down: De la totalidad de sus partos, existe la posibilidad que la mitad 

presente el Síndrome y la otra mitad sean normales. 

 

b) Mosaico paterno: Aunque no haya pruebas de ello, es un factor que 

se debe de tener en cuenta. 

 

c) Los casos en que haya varios niños con Síndrome de Down en la 

misma familia o entre parientes: Estos casos son poco frecuentes y no se 

conocen las causas exactas que lo provocan. 

 

d) Los casos de traslocación: En estas situaciones se puede poner en 

evidencia una situación de traslocación en el cariotipo, ya sea del padre o de 

la madre, determinando esto en Síndrome de Down parcial en el individuo, 

pero parece que la mayoría de las traslocaciones surgen esporádicamente y 

es raro que se encuentren a lo largo de la descendencia familiar. 
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e) La edad de la madre: Se considera una edad crítica entre los 35 y 45 

años y esto provoca la no división en cualquiera de las dos divisiones 

meióticas. Esta predisposición a que ocurra este error cromosómico en 

mujeres mayores es debido al envejecimiento de su material genético. 

 

f) Se señala también la existencia de una relación posible entre el 

Síndrome de Down y los desordenes o problemas tiroideos de la madre, pero 

esto todavía no se ha comprobado. 

 

 

1.3.2. FACTORES FÍSICOS 

Tal es el caso de las radiaciones ionizantes (rayos X, etc.) que 

provocan efectos sobre el proceso genético. 

 

A mayor grado de exposición o acumulación de las radiaciones, 

mayores serán los efectos que estos provoquen sobre los procesos 

genéticos, es decir, favorecerán la aparición de las mutaciones. 

 

  

1.3.3. FACTORES QUÍMICOS AMBIENTALES  

Los agentes químicos mutágenos que pueden favorecer la aparición 

del Síndrome de Down son: 

 

a) Fármacos que provoquen alteraciones morfológicas en los 

miembros y produzcan rupturas cromosómicas como las traslocaciones. Tal 

es el caso de la talidomida. 

 

b) Alucinógenos o drogas que puedan alterar el desarrollo del sistema 

nervioso central y que sean capaces de producir malformaciones y 

mutaciones. 
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c) Sustancias usadas en el campo como el caso de los pesticidas y 

cualquier otra sustancia tóxica como los organofosfarados que favorecen a la 

aparición de las mutaciones 16.  

 

 

1.4. CLASIFICACIÓN GENÉTICA DEL SÍNDROME DE DOWN 

Las células del ser humano poseen cada una en su núcleo 23 pares 

de cromosomas. Cada progenitor aporta a su descendencia la mitad de la 

información genética, en forma de un cromosoma de cada par, 22 de esos 

pares se denominan autosomas y el último corresponde a los cromosomas 

sexuales (X o Y) 1 (Fig. 9). 

 

 

 

 

 

 

Tradicionalmente los pares de cromosomas se describen y nombran 

en función de su tamaño, del par 1 al 22 (de mayor a menor), más el par de 

cromosomas sexuales antes mencionado. El cromosoma 21 es el más 

Figura 9. Imagen de todos los cromosomas de una célula humana 
ordenados por pares (se ha fotografiado una célula muy ampliada y se han 
recortado y ordenado los cromosomas). 
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pequeño, en realidad, por lo que debería ocupar el lugar 22, pero un error en 

la convención de Denver del año 1960, que asignó el Síndrome de Down al 

par 21 ha perdurado hasta nuestros días, manteniéndose por razones 

prácticas esta nomenclatura 1. 

 

 

1.4.1. TRISOMÍA 21 REGULAR 

El Síndrome de Down se produce por la aparición de un cromosoma 

más en el par 21 original (tres cromosomas: “trisomía” del par 21) en las 

células del organismo. La nomenclatura científica para ese exceso 

cromosómico es 47, XX,+21 o 47, XY,+21; Según se trate de una mujer o de 

un varón, respectivamente. La mayor parte de las personas con este 

Síndrome (95%), deben el exceso cromosómico a un error durante la primera 

división meiótica (aquella por la que los gametos, óvulos o espermatozoides, 

pierden la mitad de sus cromosomas) llamándose a esta variante, “trisomía 

libre” o regular. El error se debe en este caso a una disyunción incompleta 

del material genético de uno de los progenitores. (En la formación habitual de 

los gametos el par de cromosomas se separa, de modo que cada progenitor 

sólo transmite la información de uno de los cromosomas de cada par. 

Cuando no se produce la disyunción se transmiten ambos cromosomas). 

 

No se conocen con exactitud las causas que originan la disyunción 

errónea. Como en otros procesos similares se han propuesto hipótesis 

multifactoriales (exposición ambiental, envejecimiento celular, etc.) sin que se 

haya conseguido establecer ninguna relación directa entre agente causante y 

la aparición de la trisomía. El único factor que presenta una asociación 

estadística estable con el Síndrome es la edad materna, lo que parece 

apoyar las teorías que hacen hincapié en el deterioro del material genético 

con el paso del tiempo 1 (Fig. 10). 
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1.4.2. TRISOMÍA POR TRANSLOCACIÓN CROMOSÓMICA 

Después de la trisomía libre, la causa más frecuente de aparición del 

exceso de material genético es la traslocación. En esta variante el 

cromosoma 21 extra (o un fragmento del mismo) se encuentra “pegado” a 

otro cromosoma (frecuentemente a uno de los dos cromosomas del par 14), 

por lo cual el recuento genético arroja una cifra de 46 cromosomas en cada 

célula. En este caso no existe un problema con la disyunción cromosómica, 

pero uno de ellos aporta un fragmento “extra” con los genes del cromosoma 

“translocado”. A efectos de información genética sigue tratándose de una 

trisomía 21 ya que se duplica la dotación genética de ese cromosoma. 

 

La frecuencia de esta variante es aproximadamente de un 3% 17 de 

todos los Síndromes de Down y su importancia estriba en la necesidad de 

hacer un estudio genético a los progenitores para comprobar si uno de ellos 

era portador sin saber lo de la traslocación, o si ésta se produjo por primera 

vez en el embrión. (Existen portadores “sanos” de traslocaciones, en los que 

se recuentan 45 cromosomas, estando uno de ellos translocado, o pegado, a 

otro)  1 (Fig. 11). 

Figura 10. Cariotipo (conjunto de 
cromosomas de un individuo) mostrando una 
trisomía libre del par 21. 
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1.4.3. TRISOMÍA 21 POR MOSAICO 

La forma menos frecuente de trisomía 21 es la denominada “mosaico” 

(en torno al 2% 18 de los casos). Esta mutación se produce tras la 

concepción, por lo que la trisomía no está presente en todas las células del 

individuo con el Síndrome, sino sólo en aquellas cuya estirpe procede de la 

primera célula mutada. El porcentaje de células afectadas puede abarcar 

desde unas pocas a casi todas, según el momento en que se haya producido 

la segregación anómala de los cromosomas homólogos. El cromosoma 21 

contiene aproximadamente el 1% de la información genética de un individuo 

en algo más de 400 genes, aunque hoy día sólo se conoce con precisión la 

función de unos pocos (Fig. 12).  

 

Figura 11. Translocación del brazo corto del cromosoma 21 
en uno de los dos cromosomas del par 14. 
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1.5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

El Síndrome de Down es la causa más frecuente de discapacidad 

psíquica. Representa el 25% de todos los casos de retraso mental. Se trata 

de un Síndrome genético más que de una enfermedad según el modelo 

clásico, y aunque sí se asocia con frecuencia a algunas patologías, la 

expresión fenotípica final es muy variada de unas personas a otras. Como 

rasgos comunes se pueden reseñar su fisiognomía peculiar, una hipotonía 

muscular generalizada, un grado variable de retraso mental y retardo en el 

crecimiento. 

 

En cuanto al fenotipo han sido descritos más de 100 rasgos peculiares 

asociados al Síndrome de Down, pudiendo presentarse en un individuo un 

número muy variable de ellos. De hecho ninguno se considera constante o 

patognomónico aunque la evaluación conjunta de los que aparecen suele ser 

suficiente para el diagnóstico. 

 

Figura 12. Representación esquemática del mecanismo de 
producción de un niño con trisomía 21 por mosaicismo. 
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Algunos de los rasgos más importantes son un perfil facial y occipital 

planos, braquiocefalia (predominio del diámetro transversal de la cabeza), 

hendiduras palpebrales oblicuas, diástasis de rectos (laxitud de la 

musculatura abdominal), raíz nasal deprimida, pliegues epicánticos (pliegue 

de piel en el canto interno de los ojos), manchas de Brushfield en el iris, hélix 

angulado y que recubre más zona de lo normal, antehélix prominente y 

lóbulos de las orejas pequeños, cabello tieso y corto, orejas de implantación 

baja, cuello corto y ancho con exceso de pliegue epidérmico nucal, 

clinodactilia del quinto dedo de las manos (crecimiento recurvado hacia el 

dedo anular), pliegue palmar único, y separación entre el primer y segundo 

dedo del pie. Las patologías que se asocian con más frecuencia son las 

cardiopatías congénitas y enfermedades del tracto digestivo (celiaquía, 

atresia/estenosis esofágica o duodenal, colitis ulcerosa, etc). Los únicos 

rasgos presentes en todos los casos son la atonía muscular generalizada 

(falta de un tono muscular adecuado, lo que dificulta el aprendizaje motriz) y 

el retraso mental aunque en grados muy variables 19. Presentan, además, un 

riesgo superior al de la población general, para el desarrollo de patologías 

como Alhaizmer, leucemia, diabetes, hipotiroidismo, miopía, o luxación 

atlantoaxoidea. Todo esto determina una media de esperanza de vida entre 

los 50 y los 60 años, aunque este promedio se obtiene de una amplia 

horquilla interindividual (las malformaciones cardíacas graves o la leucemia, 

cuando aparecen, son causa de muerte prematura). El grado de 

discapacidad intelectual también es muy variable, aunque se admite como 

hallazgo constante un retraso mental ligero o moderado (Fig. 13, 14 y 15). 
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Figura 13. Cuello corto con pliegues cutáneos. Braquicefalia, cara plana, 
protrusión de la lengua, pliegues epicánticos, cabello tieso y corto, orejas de 

implantación baja. 

Figura 14. Lengua fisurada, hélix angulado y que recubre más zona de lo normal, antehélix 
prominente y lóbulos de las orejas pequeños. (Imágenes tomadas en Integración Down) 

 

Figura 15. Braquidactilia, clinodactilia, surco simiesco, hipoplasia de la falange media de los dedos 
II y V. (Imágenes tomadas en Integración Down) 
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1.5.1. SISTEMA CARDIOVASCULAR 
Alrededor del 40 al 50% de niños con Síndrome de Down presenta 

alguna forma de alteración cardíaca congénita, las que consisten en defectos 

septales ventriculares, comunicaciones aurículo-ventriculares, defectos 

septales arteriales 57. El prolapso en la válvula mitral se indica con mayor 

prevalencia que en la población general y otras anomalías estructurales y 

anatómicas se han descrito por medio de ecocardiogramas 58. Hay un 

aumento en la incidencia de prolapso en la válvula mitral y regurgitación 

aórtica en adultos con el Síndrome, lo que tiene implicancias en la 

prevención de endocarditis infecciosa, particularmente por la gran incidencia 

de enfermedad periodontal en este grupo 59, 60. Se recomienda profilaxis 

antibiótica para cualquier procedimiento odontológico con la finalidad de 

evitar complicaciones bacterianas. 

 

Cabe recordar que, a pesar de un ecocardiograma normal en el 

nacimiento, las personas con Síndrome de Down pueden desarrollar 

problemas cardíacos en etapas posteriores, secundarias a alteraciones 

respiratorias 61. 

 

 

1.5.2. SISTEMA NERVIOSO 
La mayoría de las deficiencias producidas en el desarrollo cerebral 

ocurren durante el primer período de vida, produciendo una reducción en las 

neuronas corticales y neurotransmisión anormal. Estas alteraciones están 

relacionadas principalmente a la base de la porción frontal del cerebro, 

hipocampo y regiones cerebelares, lo cual explicaría las dificultades en 

memoria reciente y de largo plazo, del habla y del aprendizaje 62, 63. 

 

1.5.2.1. CAPACIDAD COGNITIVA. La deficiencia intelectual se presenta en 

varios grados. La mayoría tiene un coeficiente intelectual (CI – IQ) entre 40 y 
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60 (retardo moderado) aunque la capacidad cognitiva puede variar desde 

inteligencia normal hasta retardo severo 64. Las mayores dificultades se 

manifiestan en el habla y en destrezas de lenguaje expresivo, más que en la 

habilidad de orientación visual. La capacidad de sociabilización es alta en 

relación a las habilidades para la comunicación y de aprendizaje 65 (Fig. 16 y 

Fig. 17). 

 

 

 
 
 
 
 

 
 

 

Figura 17. Obra de teatros de jóvenes con síndrome de Down. 
(Tomada de Integración Down) 

Figura 16. Joven con Síndrome de Down utilizando un taladro. 
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1.5.2.2. PERCEPCIÓN DEL DOLOR. Por muchos años, informes 

observacionales sugirieron que las personas con Síndrome de Down eran 

insensibles al dolor. En estos estudios se reportaban respuestas de menor 

sensibilidad tales como ausencia de llanto, quejas o retracción del elemento 

luego de aplicar un estímulo doloroso 66, 67 . En un primer momento se pensó 

que se debía a la patología neurológica de base 67. Existe evidencia que las 

personas con Síndrome de Down no son insensibles al dolor pero expresan 

su desagrado con más lentitud e imprecisión 68. 

 

1.5.2.3. EPILEPSIA. La prevalencia de epilepsia en la población con 

Síndrome de Down se ha reportado en porcentajes que varían desde 1% 

hasta más del 13% según diferentes autores 69,70 . La aparición de 

convulsiones que persisten con la edad podría definirse como una 

característica del Síndrome 71. En tal caso, terapia farmacológica es 

recomendada para minimizar los efectos. 

 

1.5.2.4. AUTISMO. Existe una comorbilidad entre autismo y Síndrome de 

Down aunque esta relación podría explicarse mejor por la estrecha unión que 

hay entre deficiencia intelectual y autismo. La prevalencia general del 

autismo se calcula en 5.5:10.000 de los cuales aproximadamente el 1.3% 

tienen Síndrome de Down 72. Sin embargo, la presencia de signos de 

aislamiento en el Síndrome es elevada, encontrándolos en al menos uno de 

cada 20 personas aunque no siempre es posible diagnosticarlas como 

autistas 73, 74. 

 

1.5.2.5. ENFERMEDAD DE ALZHEIMER. A pesar de la ausencia de pruebas 

específicas para determinar el diagnóstico de Alzheimer, la disminución 

progresiva de la memoria, el lenguaje, la actividad motriz y la incontinencia 

en personas con Síndrome de Down pueden representar un tipo análogo de 

la enfermedad 64. La evidencia de degeneración neurológica y placas seniles, 
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aún en la adultez temprana, ha estrechado el vínculo entre el Síndrome de 

Down y la enfermedad de Alzheimer, aunque aún no se hayan producido 

revelaciones concluyentes de un mecanismo en común 75. Una alta 

prevalencia de manifestaciones tipo Alzheimer se observa en adultos con 

Síndrome de Down después de los 50 años de edad, también relacionadas 

con depresión e hipotiroidismo 76. Una serie de manifestaciones de 

envejecimiento precoz se presentan en personas con el Síndrome 64, 67, pero 

más investigaciones son necesarias para dilucidar el mecanismo de estas 

observaciones clínicas. 

 

 

1.6. MANIFESTACIONES BUCALES 

Las personas con Síndrome de Down presentan un conjunto de 

anomalías características en la morfología del cráneo y en la cavidad oral 93 

(Gorlin y cols., 1990). Las anomalías orales comprenden tanto las estructuras 

óseas como las blandas: lengua, mucosa oral, labios, glándulas salivales, 

velo del paladar, dentición y particularmente, la aparición de maloclusiones, 

enfermedad periodontal y caries dental. 

 

La mayoría de los estudios sobre personas con Síndrome de Down se 

han realizado en grupos jóvenes por el simple hecho de que antiguamente la 

tasa de mortalidad era muy alta, lo que hacía difícil seleccionar a individuos 

de edad avanzada (Dupont y cols., 1986; Thase, 1982). 94 Sin embargo, al ir 

aumentando el número de personas de edad avanzada con Síndrome de 

Down sería importante y deseable describir sus problemas especiales de 

salud bucal.  
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1.6.1. MORFOLOGÍA CRANEAL 

El maxilar y la mandíbula de las personas con Síndrome de Down son 

considerablemente más pequeños que los de la población general (Cohen y 

Winer,  1965; Frostad y cols., 1971; Kisling, 1966) 95 y son también menores 

la anchura, la longitud y la altura del paladar. Esto se debe en parte a una 

deficiencia general del crecimiento propia del Síndrome de Down. Algunos 

autores han descrito que todas las dimensiones craneofaciales de las 

personas con Síndrome de Down son pequeñas (Jensen y cols., 1973; 

Kisling, 1966); 96 otros han señalado que la altura del paladar no difiere de la 

del normal, aunque es más cono y estrecho (B. L. Shapiro y cols., 1967). 97  

 

Estas diferencias en las dimensiones y en la forma de la base del 

cráneo, así como en la relación entre las diferentes regiones de este, son las 

que explican las características fenotípicas de estas personas (Frostad y 

cols, 1971; Kisling, 1966;). 98 Además, con frecuencia la mandíbula se sale 

hacia delante de forma notable en relación con la base del cráneo y con el 

maxilar superior, de forma que el espacio libre (la diferencia entre la altura de 

la cara en reposo y la altura de la cara con la boca cerrada) es unas 3 veces 

mayor que el rango normal de 2-3 mm (Frostad y cols., 1971; Kisling, 1966).98 

El tamaño del maxilar superior en los adultos es considerablemente menor 

que el de la mandíbula, y ésta puede ser una de las razones por las que 

suele haber maloclusión de la boca en estas personas (Kisling, 1966). 99  

 

 

1.6.2. TERCIO MEDIO FACIAL 

El tercio medio facial es hipoplásico, incluyendo los huesos etmoides y 

los senos frontales 46. Hay  hiperlaxitud de las articulaciones en personas con 

Síndrome de Down, por esta razón la articulación temporomandibular se  

puede luxar por posturas excéntricas habituales y con características 

crónicas 49. 
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En general estas personas son braquicéfalas, con occipital  y base 

craneana plana y corta 46. El ángulo de la mandíbula puede estar aumentado 

con un relativo prognatismo 47, 48, aunque no todos los autores coinciden al 

respecto 46.  

 

 

1.6.3. CAVIDAD ORAL 

Las estructuras blandas que se encargan de rodearla son la lengua, la 

mucosa oral, los labios, las glándulas salivales y el velo del paladar. Como 

consecuencia de la pequeñez de la cavidad oral la lengua aparece como 

mayor de lo normal en las personas con Síndrome de Down. Pero en un 

pequeño porcentaje de casos existe realmente macroglosia (Ardran y cols., 

1972; Cohen y Cohen, 1971); 100 aunque se hayan propuesto frecuencias de 

hasta un 60 % (Gullikson, 1973), 101 estos trabajos no distinguen la 

macroglosia real de la relativa. La lengua hace incrementar las disfunciones 

orales a consecuencia de la presión que ejerce el individuo contra los dientes 

incisivos inferiores. Debido a la magnitud que la lengua ejerce resulta más 

difícil la limpieza de los dientes. Antiguamente casi toda la población con 

Síndrome de Down se mostraba con la boca abierta y una lengua que 

sobresalía, pero ahora se enseña a los niños a edades muy tempranas a 

mantenerla dentro de la boca. Se puede llegar a la suposición de que la 

causa principal del aumento del espacio libre en personas con Síndrome de 

Down sea la posición de la lengua; pero esto puede deberse también a otros 

factores importantes como las maloclusiones específicas, el desarrollo del 

esqueleto, el funcionamiento inadecuado del aparato masticatorio y la forma 

de la porción inferior de la cara (Kisling, 1966). 99 

 

La protrusión lingual durante las funciones orales y la persistencia de 

movimientos primarios comprometen las funciones neuromusculares finas del 
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complejo orofacial38. Además, la presión anormal de la lengua en diastemas 

(unilateral) o en la arcada dentaria en general (bilateral) puede imprimir en el 

dorso lingual una depresión en forma oval circunscripta por un borde 

elevado, blanquecino y rugoso. También se han descrito otras características 

como la hipertrofia de las papilas dorsales, lengua fisurada y lengua escrotal. 

Estas características se deben probablemente a factores del desarrollo. 

Clínicamente, la llamada lengua geográfica es un hallazgo frecuente. Tanto 

la unión del tercio medio de la lengua como del frenillo lingual son débiles 

produciendo alteraciones estructurales como las diástasis linguales 39, 40 . 

 

Resulta necesario en muchos casos, sin embargo, cepillar la lengua 

en el curso de la limpieza bucal diaria para retirar restos de comida y 

bacterias (Fig. 18). 

 

 

 

 

 

La hipotonía de los orbiculares de los labios, cigomáticos, 

buccinadores, temporales y maseteros, sumado a la hiperlaxitud de las 

articulaciones, resulta en una pobre función masticatoria. También se 

Figura 18. Paciente que no tiene limpieza 
de lengua. (Foto tomada en Integración 
Down) 
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encuentran afectadas funciones tales como la succión, el soplo y la fonación 

39, 41.  

 

En la primera etapa de vida la mucosa de la cavidad oral es delgada 

debido a la reducción en el flujo salival 42,43.  La mayoría de las personas con 

Síndrome de Down respiran por la boca, y eso hace que se seque la mucosa 

oral y los labios. Frecuentemente los labios presentan fisuras y es muy 

común la queilitis angular (bordes escindidos e inflamados) (Butterworth, 

1960).102  Algunos autores sugieren que esta falta de humedad se debe a 

que disminuye el aporte salival de la parótida (Cutress, 1972) 103. Existen  

complicaciones en  la preparación y el uso de dentaduras completas en 

adultos debido a factores como lo son: Que sobre salga la mandíbula, la 

lengua y el tamaño relativamente grande de esta, así como que este seca la 

boca (Fig. 19) 

 

 

 

 

 

La mucosa nasal puede verse engrosada en consecuencia. Es 

frecuente encontrar en niños con Síndrome de Down agrandamiento 

amigdalino y adenoides 44 . Esto puede estar relacionado a la 

Figura 19.  Queilitis angular y labios 
fisurados, característico de un respirador 
bucal. (Foto tomada en Integración 
Down) 
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inmunodeficiencia y a la alta incidencia de infecciones de nariz, garganta y 

oído. Suele recomendarse la remoción quirúrgica para evitar la respiración 

bucal o sucesos de apnea del sueño 45. 

 

  Por ultimo se ha descrito un incremento de la prevalencia de úvula 

bífida y paladar hendido en las personas con Síndrome de Down. La 

prevalencia de partición del velo del paladar es del 0,7 %, comparada con el 

0,04 % de la población general (Schendel y Gorlin, 1974; B. L. Shapiro y 

cols., 1967). 104  

 

 

1.6.4. MALOCLUSIONES 

Una de las características de las personas con Síndrome de Down es 

la incidencia alta de maloclusiones. Casi el 100% presenta una o más 

anomalías oclusivas (Cohen y cols., 1970; Gullikson, 1973; Kisling, 1966; 

Vigild, 1985).105,101,99 En varios trabajos se ha estudiado la persistencia de los 

diversos tipos de maloclusión (Cohen y Winer, 1965; Gullikson, 1973; Jensen 

y cols., 1973; Kisling, 1966; Swallow, 1964).95,101,96,99,106 Casi todos los 

autores están de acuerdo en que el resalte mandibular, la oclusión molar 

mesial y la mordida cruzada aparecen con más frecuencia en las personas 

con Síndrome de Down que en individuos con deficiencia mental de otra 

etiología o en la población general. Las cifras de prevalencia que se ofrecen 

varían considerablemente, por los distintos criterios de puntuación utilizados 

lo que ocasiona grandes diferencias en la edad de las personas, presentes 

en las investigaciones realizadas. En un estudio sobre personas de 6-19 

años, el 41 % tenía resalte mandibular, el 54 %, oclusión molar mesial, el 

38%, mordida abierta anterior y el 65 %, mordida cruzada (Vigild, I985)107. 

Para Kisling (1966), 99 las frecuencias eran incluso mayores en varones con 

Síndrome de Down de 19-25 años. Pero al ser mayor el período de 

crecimiento de la mandíbula, en comparación con las otras estructuras de la 
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cara, es lógico esperar que la prevalencia de resalte mandibular aumente 

con la edad. Cabe concluir que las personas con Síndrome de Down, tanto 

niños como adultos, presentan unas frecuencias de resalte  mandibular, 

mordida cruzada anterior, mordida abierta anterior y mordida cruzada 

posterior, significativamente mayores de las que se aprecian en la población 

general. En un  estudio realizado en Suecia se observó que los niños con 

Síndrome de Down que tenían un retraso mental profundo presentaban una 

prevalencia más alta de maloclusiones y a menudo estas eran más graves 

(Oreland y cols., 1987) (Fig. 20). 108  

 

 
 

 

La alta frecuencia de las anomalías de oclusión en la región frontal, 

parece explicarse por la morfología del cráneo, pero desempeñan también su 

papel las anomalías funcionales de la lengua y de los músculos periorales. 

Algunas personas con Síndrome de Down tienen gran dificultad para 

masticar la comida; a veces las condiciones para que se lleve a cabo un 

buen cierre son tan difíciles que esto ocurre parcialmente con dientes que si 

consiguen ocluirse durante la masticación. 

 

No hay factores biológicos que contraindiquen por sí mismos el 

tratamiento ortodóntico en los niños y adultos con Síndrome de Down. Pero 

Figura 20.  Mordida abierta anterior y mordida cruzada anterior y posterior. (Foto tomada en 
Integración Down) 
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el tratamiento a realizar puede ser difícil o incluso imposible debido a que el 

niño o sus padres pueden presentar una resistencia a dicho procedimiento, 

tal como ocurre con los niños sin el Síndrome. Debe tenerse también en 

cuenta que hay un riesgo mayor de que aparezca la enfermedad periodontal. 

Por ultimo, habrá que recordar que constituyen elementos de complicación 

las  disfunciones como, por ejemplo, la presión de la lengua contra los 

incisivos y algunos otros hábitos. 

 

 

1.6.5. DENTICIÓN 

Los elementos dentarios de personas con Síndrome de Down pueden 

presentar ciertas alteraciones características en su forma y tamaño 50. Es 

frecuente el taurodontismo (corona alargada con desplazamiento apical y 

bifurcación o trifurcación de las raíces), el cual se manifestó en el 55.8% de 

una muestra realizada a través de un estudio radiográfico de Rajic 51y en el 

36.4% de molares extraídos, reportados por Bell 52. 

 

Townsend encontró que el 90% de 147 modelos tomados de niños y 

adultos con Síndrome de Down presentaban una o más variaciones de la 

morfología coronaria 53. Los elementos de la segunda dentición se 

manifiestan con menor tamaño que en grupos de control 54, con disminución 

en la proporción corono-raíz 55. Existen reportes de una mayor incidencia de 

hipoplasia adamantina, aunque se ha relacionado con episodios de 

enfermedad durante el período de gestación de los elementos dentarios más 

que a un problema vinculado a la patología cromosómica de base (Fig. 21) 56 

. 
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Las personas con Síndrome de Down tienden a numerosas anomalías 

en el brote y erupción de los dientes. En la mayoría de estos niños, tanto los 

dientes de la primera y segunda dentición salen 1-2 años más tarde que en 

los demás (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Le Clerch y cols., 1986; Orner, 1973, 

1975; Roche  1964), 109,110,111,112,113,114  y con frecuencia es diferente la 

secuencia en que aparecen. (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Jensen y cols., 

1973; Roche; Swallow, 1964). 109,110, 96,114, 106 Debido al retraso en la erupción 

de la segunda dentición se retrasa la caída de la primera. Por lo general los 

dientes de la segunda dentición aparecen  anterior o posterior a aquellos de 

la primera, como ocurre en los niños sin el Síndrome (Fig. 22). 

 

 

 

 

 

Figura 22. Paciente con retraso en la erupción dental. 
(Foto tomada en Integración Down). 

 

Figura 21. Paciente que presenta hipoplasia 
adamantina. (Foto tomada en Integración Down) 
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Muchos estudios en personas con Síndrome de Down han 

demostrado la enorme frecuencia con que, de manera congénita, faltan 

algunos dientes (Cohen y cols., 1970; Jensen y cols. 1973; Kisling. 

1966;Orner, 1971; Roche y BarkIa, 1967) 115,96,99,116,117. Orner (1971) 109 

describió, por ejemplo, que en el 53 % de un grupo de niños con Síndrome 

de Down faltaban dientes de forma congénita (excluyendo los terceros 

molares). El diente que falta con más frecuencia es el incisivo superior 

lateral, seguido del segundo premolar inferior, el segundo premolar maxilar y 

los incisivos centrales e inferiores laterales (Orner, 1971). 116 Es también alta 

la prevalencia de incisivos en forma cónica y caninos delgados y 

puntiagudos, los dientes permanentes muestran con frecuencia microdoncia 

(Cohen y cols., 1970; Jensen y cols., 1973; Kisling, 1966; PrahI-Andersen y 

Oerlemans, 1976) (Fig. 23).  115,96,99,118 

 

 

 

 

 

1.6.6. ALTERACIONES PERIODONTALES 

Se define la enfermedad periodontal como una gingivitis con pérdida 

de adhesión de la mucosa y pérdida del hueso alveolar. Esta alteración 

frecuentemente se presenta en la población con Síndrome de Down  en 

Figura 23. Paciente  con  ausencia de laterales superiores  y lateral 
inferior derecho. (Foto tomada en Integración Down). 
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función sobre todo de la edad y del nivel que alcancen en su higiene oral. 

Son varios los trabajos en los que se han estudiado las condiciones 

periodontales de las personas con Síndrome de Down, y aunque se han 

realizado los estudios en grupos de edades distintas y utilizando diferentes 

criterios de puntuación sobre el estado de salud de la boca, coinciden en 

general en que estas personas se caracterizan por iniciar la periodontitis de 

forma temprana, rápida y marcada (Cohen y cols., 1970; Modéer y cols., 

1990; Orner, 1976; Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986; UIseth y cols., 1991). 

105,119,120,121,122 La prevalencia de periodontitis es mayor en los grupos de más 

edad, pero la incidencia es mayor entre los más jóvenes (Brown, 1978; Miller 

y Ship, 1977). 123,124  Los dientes que se afectan con más frecuencia son los 

incisivos inferiores y los molares superiores (Kisling y Krebs, 1963; Modéer y 

cols., 1990; Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986; Saxén y Aula, 1982) (Fig. 

24).125,119,121,126   

 

 

 

 

 

Algunos estudios han sugerido que la periodontitis más grave es 

mayor en los niños institucionalizados que en los que viven en su casa 

(Cutress, 1971; Johnson y Young, 1963; Swallow, 1964). 110,127,106 Según 

estos estudios esto se debe a que en los niños institucionalizados se 

deposita más el cálculo dental debido probablemente a las diferencias de 

Figura 24. Paciente con gingivitis. (Foto 
tomada en integración Down) 
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ambiente y de higiene oral. Sin embargo, si se valora la higiene oral 

dependiendo de la cantidad de materia alba depositada en los dientes, surge 

entonces un problema metodológico en relación con la validez de la 

puntuación clínica. Si el personal de la institución o los padres conocen la 

fecha de la exploración bucal, es casi inevitable que limpien antes los dientes 

del niño; por tanto, la puntuación sobre el depósito blando formado en los 

dientes será irrelevante. Hay otros factores, que pueden explicar la diferencia 

entre estos dos grupos de niños. La alteración en la respuesta inmunitaria 

junto con la mayor cantidad de depósito puede explicar la diferencia en la 

gravedad de la periodontitis en los niños institucionalizados y los que viven 

en sus casas (Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986)  121. 

 

Debe destacarse que, hasta ahora, la cantidad de trabajos centrados 

en las personas con Síndrome de Down que viven en su comunidad son 

mínimos. Conforme lo van haciendo más niños, deberá centrarse la futura 

investigación sobre la técnica de limpieza en mayor grado de lo que se ha 

realizado hasta ahora. 

 

En estudios recientes sobre niños con retraso mental se ha observado 

que los que presentan Síndrome de Down muestran menos materia alba y 

cálculo dental que los niños con retraso mental debido a otras causas 

(Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986: M. J. Shaw y cols., 1990; Vigild, 1985).  

121,128,107 Resulta sorprendente que los niños con Síndrome de Down tengan 

higiene oral mejor que los otros niños con retraso mental. La explicación 

podría estar en que los padres tienen una información mejor sobre la 

susceptibilidad mayor de sus hijos a sufrir periodontitis y se preocupan más 

por ello de la limpieza oral diaria de sus hijos, a pesar de lo cual, los niños 

con Síndrome de Down presentan gingivitis con mayor frecuencia que los 

demás niños. En un estudio se apreció hemorragia gingival en el 91 % de los 

niños con Síndrome de Down entre 6 y 19 años. El 22 % tenía formación de 
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bolsas periodontales en comparación con prevalencia de solo un 0.1 % de la 

población general (Vigild, 1985). 107 

 

Existen varios trabajos sobre la aparición de la gingivitis ulcero 

necrotizante aguda en los niños con Síndrome de Down (Brown, 1973; 

Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986).129,121, Actualmente es poco común 

encontrar este tipo de gingivitis y no se ve prácticamente nunca antes de la 

pubertad en el mundo occidental. Sin embargo, se ha descrito que aparece 

con mucha frecuencia en las personas con Síndrome de Down, con una 

prevalencia de hasta el 84 % (Brown 1978; Reuland-Bosma y Van Dijk, 

1986),  123,121, siendo la prevalencia incluso mayor en edades de 15-19 años, 

según algunos trabajos. Pero en estudios más recientes no se ha podido 

demostrar este tipo de gingivitis en las personas con Síndrome de Down 

(Barnett y cols., 1986; Vigild, 1985), 130,107 discrepancia que, de nuevo, se 

atribuye al mayor grado de higiene oral que existe actualmente. 

 

Entre los factores etiológicos asociados a la enfermedad periodontal 

en las personas con Síndrome de Down se han sugerido varios: la 

macroglosia verdadera o falsa, la morfología dental, los malos hábitos como 

el bruxismo o la protusión lingual, el mantener la boca abierta o la falta de 

una buena función masticadora (Cutress, 1971; Reuland-Bosma y Van Dijk, 

1986: Shaw y Saxby, 1986). 110,121,131  Son de gran importancia porque 

afectan la higiene bucal pero su efecto sobre el tejido es indirecto (Reuland-

Bosma y Van Dijk. 1986 121 En México son escasos los estudios sobre las 

bacterias orales en las personas con Síndrome de Down y, por lo general, no 

existe una variación entre su flora bacteriana y la general, dentro de un 

mismo ambiente. Hay una tendencia a que las personas con Síndrome de 

Down institucionalizadas tengan niveles mayores de bacterias aerobias (v. 

revisión de Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986).  121 
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Se han hecho varios intentos para identificar factores sistémicos 

etiológicos y mecanismos patogenéticos que expliquen la mayor 

susceptibilidad de las personas con Síndrome de Down a padecer la 

enfermedad periodontal. Entre ellos cabe citar: la mala circulación sanguínea 

y diferencias en el tejido conjuntivo (Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986),  121 

niveles altos de ácido cítrico en sangre (S. Shapiro y cols., 1969), 132 bloqueo 

metabólico en la maduración del colágeno (Claycomb y cols., 1970) 133  

absorción insuficiente de vitamina A o malnutrición (Cutress, 1976) 134  y una 

concentración de AMP cíclico tres veces superior, tal como se ha demostrado 

en el tejido gingival inflamado de las personas con Síndrome de Down 

(Shaeffer, 1977). 135 Sin embargo, parece coincidirse actualmente en que la 

razón principal de la prevalencia mayor y la gravedad de la enfermedad 

periodontal en las personas con Síndrome de Down es la menor resistencia 

general producida por la inmunodeficiencia (Barkin y cols.,1980; Reuland-

Bosma y Van Dijk, 1986; L. Shaw y Saxby, 1986; Ugazio y cols., 

1978).136,121,131,137 

 

El número de fibroblastos, macrófagos, proteínas plasmáticas y 

mastocitos en las personas con Síndrome de Down es similar al de todos 

(Reuland-Bosma y cols., 1988) 138. El principal defecto inmunológico está en 

el sistema timodependiente, lo que ocasionará una reducción en el número 

de células T maduras y una proporción relativamente mayor de células 

inmaduras. Según Whittingham y cols. (1977), 139 el sistema inmune se 

encuentra sometido a estrés. El estímulo antigénico es tan intenso que el 

sistema se encuentra sobrecargado. Además de que exista una cantidad 

mayor de cálculo dental, depósitos blandos y de bacterias en la materia alba 

de las personas que viven en instituciones, ésta puede ser la explicación de 

algunas de las variantes antes señaladas en cuanto a la intensidad de las 

periodontitis en  personas que viven en instituciones frente a sus domicilios 

(Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986). 121 Se puede concluir afirmando que las 
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personas con Síndrome de Down constituyen un grupo de riesgo especial en 

relación con la gingivitis. 

 

 

1.6.7. CARIES DENTAL 

La mayoría de los estudios de los niños con Síndrome de Down 

demuestran que la prevalencia de caries dental es inferior a la de los que 

presentan retraso mental de otra etiología y a la de los niños que no tienen 

alteraciones (Barnett y cols., 1986; Creighton y Wells, 1966; Gullikson, 1973; 

Johnson y cols., 1960; Orner, 1975; Steinberg y Zimmerman, 1978),  

130,140,101,141,113,142 y se ha considerado durante muchos años que los 

individuos con Síndrome de Down tienen una resistencia inherente a la 

caries dental. Pero en otros estudios no se ha podido confirmar diferencia 

alguna de prevalencia entre las personas con y sin Síndrome de Down 

(Cutress, 1971; Kroll y cols., 1970; Shaw y cols., 1990; Ulseth y cols., 1991) 

110,143,128,122. 

 

Al comparar estudios diferentes hay que tomar en cuenta muchos 

factores. Por ejemplo, son importantes las condiciones de vida. Se ha 

demostrado que los niños con Síndrome de Down que viven en instituciones 

tienen poca caries dental, pero esto se debe probablemente a que consumen 

menos dulces y comen más regular que los que viven en sus casas. En 

segundo lugar, son importantes el número de dientes y el momento en que 

salen estos dientes y, por tanto, quedan expuestos a la caries. En tercer 

lugar, es importante tener en cuenta si se contabiliza el deterioro dental por 

el número de dientes que se encuentran dañados, perdidos u obturados o 

bien la cifra de superficies dentales dañadas, perdidas y obturadas. Ambos 

índices expresan la experiencia de caries, que es la suma de la caries 

tratada y no tratada. Cuando se usa el diente como unidad de medida, se 

puntúa como obturado con independendencia del número de superficies que 
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estén afectadas, mientras que, si se toma la superficie como unidad de 

puntuación, se identifican todas y cada una de las numerosas superficies que 

se encuentran afectadas. En otras palabras, cuando se usa el número de 

superficies se considera la gravedad de la caries en particular, si se 

encuentran implicadas o no las superficies interproximales. Este problema 

queda ilustrado en el trabajo de Steinberg y Zimmerman (1978).142 No 

apreciaron diferencias en el número de dientes cariados, perdidos u 

obturados entre niños con y sin Síndrome de Down, mientras que fue 

significativamente menor en los niños con Síndrome de Down el número de 

superficies afectadas, obturados. 

 

Algunos autores han considerado la erupción tardía de la dentición 

definitiva (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Swallow, 1964) 109,110,106., mientras 

que otros se han fijado en la mayor frecuencia con que faltan piezas 

dentarias en los niños con Síndrome de Down (Creighton y Wells, 1966; 

Cutress, 1971; Orner, 1975; Vigild, 1986)  140,110,113,144. Sólo Cutress (1971) y 

Vigild (1986) 110,144  tuvieron en cuenta las condiciones de vida, el numero de 

dientes ya erupcionados y las superficies del diente, y el momento en que 

estos dientes (superficies) habían emergido. Los trabajos de estos dos 

autores muestran que los jóvenes con Síndrome de Down que residían en 

una institución tenían una prevalencia de caries significativamente menor que 

la de los que vivían en sus casas. Sin embargo, entre los 6 y los 12 años no 

se apreciaba diferencia alguna entre ambos grupos, ni en relación con el 

numero de niños libres de caries ni en la distribución de la caries. Esto se 

debió probablemente a que la prevalencia de caries en conjunto era baja en 

ambos grupos de muchachos (Vigild,  1986) 144. Pero entre 13 y 19 años, el 

71 % de los jóvenes daneses institucionalizados estaban libres de caries 

frente a sólo el 22 % de los no institucionalizados. Esto demuestra que, al 

igual que ocurre en los demás individuos, la presencia de caries en niños y 
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jóvenes con Síndrome de Down se encuentra influenciada por los factores 

ambientales. 

 

Si se comparaban niños y jóvenes con Síndrome de Down frente a 

personas con retraso mental de otras etiologías, las personas con Síndrome 

de Down presentaban menos que las otras, también era menor la erupción 

dentaria. Para poder corregir las diferencias en el número de dientes y el 

período de tiempo durante el cual habían quedado expuestos a la caries, se 

muestrearon personas con Síndrome de Down y personas con retraso de 

otra etiología que eran un año más jóvenes. Establecida esta corrección, la 

prevalencia en experiencia de caries siguió siendo significativamente menor 

en la población con Síndrome de Down. Cuando se basó el análisis en el 

número de  dientes, en lugar de hacerlo en la cifra de superficies dentarias, 

no se apreciaron diferencias entre grupos incluso sin hacer la corrección de 

edad (1 año menos). Esta observación concuerda con los estudios de 

Steinberg y Zimmerman (1978) y de Swallow (1964), 142  y demuestra que las 

personas con Síndrome de Down tienen menos caries en las superficies que 

las que tienen retraso mental de otra etiología (Barnett y cols., 1986; Vigild, 

1986) 130,144. 

 

Esto tiene su explicación en el mayor espacio interdental que 

presentan las personas con Síndrome de Down como consecuencia de la 

hipodoncia. Aunque algunas de ellas presentan apiñamiento de la segunda 

dentición, como ocurre en las personas sin el Síndrome, se ha considerado 

que el espacio interdental  aumenta con la edad, incluso cuando no hay 

hipodoncia. Por el contrario, este espacio suele disminuir en su conjunto con 

la edad en la población general (Jensen y cols., 1973) 96. Las desviaciones 

morfológicas en la dentición de las personas con Síndrome de Down (p. ej., 

incisivos en forma cónica) pueden desempeñar también cierto papel al 

comparar el patrón de las caries con el de otras personas. 
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Se ha sugerido que la alta concentración de AMPc (Schaeffer, 1977) o 

el aumento de pH y nivel de sodio (Cutress, 1972; Winer y Feller, 1972) 

103,145. en la saliva de las personas con Síndrome de Down puede tener su 

importancia para  la susceptibilidad a la caries dental. Se ha indicado 

también que la reducción del flujo salival de la parótida (Cutress, 1972) 145 y 

la costumbre de respirar por la boca provocan sequedad de boca, lo cual 

induce un mayor deterioro, por que es menor el grado de lavado fisiológico. 

 

Podemos concluir que las personas con Síndrome de Down no 

presentan resistencia a la caries dental, aunque muestran una frecuencia 

menor de caries interproximal. Por tanto, no habrá que descuidar las 

medidas preventivas, y  esto es particularmente importante para las personas 

que viven en sus casas 20. 
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2. ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR 

 

2.1. ANATOMÍA Y FUNCIÓN NORMAL 

La articulación  temporomandibular es compleja debido a que contiene 

dos cavidades articulares sinoviales separadas, las cuales deben funcionar al 

unísono. La cápsula fibrosa marca los límites anatómicos y funcionales de la 

articulación. Medial y lateralmente, la cápsula es suficientemente firme para 

estabilizar la mandíbula durante el movimiento. La cápsula medial no es tan 

fuerte como la lateral, la cual se refuerza por el ligamento lateral 

(temporomandibular). Anterior y posteriormente, la cápsula está suelta, lo 

que permite el movimiento mandibular. La articulación temporomandibular 

está soportada por dos ligamentos accesorios que protegen la articulación 

durante los movimientos extremos: el ligamento estilomandibular que 

transcurre desde el inicio de la apófisis estiloides hasta el ángulo y el borde 

posterior de la mandíbula, y el ligamento esfenomandibular que va desde el 

ala mayor del hueso esfenoides hasta la língula de la rama ascendente 

mandibular. El ligamento esfenomandibular se fija separadamente de la 

cápsula medial (Figs. 25, 26 y 27). 

 

      

Figura 25. Vista lateral de la articulación 
temporomandibular derecha. Una incisión realizada en 
la cápsula de la articulación desde el hueso temporal 
hasta el compartimento superior de la articulación 
expone la superficie superior del disco (D). El fuerte 
ligamento lateral (flechas) atraviesa la cápsula desde el 
hueso temporal oblicuamente en dirección de abajo 
atrás y se fija bajo el cuello del cóndilo mandibular. 
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La cápsula engloba el cóndilo y se funde con el periostio del cuello 

condilar. En posición lateral, la cápsula se extiende bajo el cuello condilar. Es 

más corto en su parte medial, donde se fusiona con el periostio del cuello 

Figura 26. Tras retirar una porción del disco y del tejido 
capsular, se expone el polo lateral del cóndilo (C). Se ve 
el disco en un corte sagital, Se observa el fuerte 
ligamento lateral a lo largo de su trayecto desde el 
hueso temporal hasta su inserción por debajo del cuello 
del cóndilo. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg)  
 

Figura 27. La mandíbula vista desde su parte medial, donde se observa los 
dos ligamentos accesorios que protegen la articulación durante los recorridos 
extremos: el ligamento esfenomandibular y el ligamento estilomandibular. 
(Imagen tomada del libro de Annika Isberg)  
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condilar por debajo del polo medial del cóndilo. En el componente temporal 

de la articulación, la cápsula articular envuelve completamente las superficies 

articulares de la fosa mandibular cóncava (glenoidea) y la eminencia articular 

convexa, ambas formadas por la escama del hueso temporal. Anteriormente, 

la cápsula se fija alrededor de 4 mm por delante del ápice de la eminencia 

articular, aunque existen variaciones individuales 21. Cualquier movimiento 

del cóndilo más allá de la inserción anterosuperior de la cápsula se clasifica 

como hipermovilidad. En su parte lateral, la cápsula se adhiere al reborde de 

la fosa y de la eminencia; en la parte posterior, se inserta al labio anterior de 

la fisura petrotimpanica, incluyendo así el tubérculo postglenoideo dentro de 

la articulación. En su zona medial, la cápsula se adhiere a la sutura 

esfenoescamosa (Fig. 28). 

 

 

 

 

 

 

La cápsula está formada por dos capas: una capa fibrosa externa y 

una interna de tejido sinovial. La capa sinovial produce el líquido sinovial que 

tiene tres funciones: reducir la fricción entre las superficies articulares 

sirviendo como lubricante, ofrecer nutrición al tejido avascular de las 

superficies articulares y el disco, así como retirar detritus de los espacios 

Figura 28. Vista lateral de una articulación temporomandibular 
normal con la cara lateral de la cápsula, incluyendo el ligamento 
lateral que ha sido retirado para mostrar la inserción anterior de 
la cápsula en el hueso temporal (flecha). (Imagen tomada del 
libro de Annika Isberg) 
 



 48 

articulares. El líquido sinovial está formado por un complejo proteínico de 

ácido hialurónico muy bajo en glucosaminoglicanos (GAGs) y ha sido 

descrito como la diálisis del plasma sanguíneo. Sólo hay líquido sinovial 

suficiente para recubrir las superficies de la articulación y por ello no puede 

ser aspirado en una articulación sana. Cantidades mayores de líquido en la 

articulación indica una patología articular 22. 

 

La articulación posee un disco intracapsular que divide la cavidad 

sinovial en un compartimento superior y uno inferior que generalmente no se 

comunican. Al igual las superficies articulares, el disco está formado por un 

tejido colágeno denso sin inervación o vascularización alguna. En la delgada 

zona central, las fibras están predominantemente orientadas en dirección 

anteroposterior. En la infancia y adolescencia, el disco está compuesto por 

fibras colágenas densas, mientras que en el adulto se trata de cartílago 

fibroso con fibras predominantes. En el recién nacido, todo el disco de la 

articulación temporomandibular posee el mismo grosor, aunque cuando la 

articulación empieza a funcionar, el disco se adapta a la formas de las 

superficies articulares durante el reposo y el movimiento conformando una 

parte central considerablemente más delgada que la periferia. Sagitalmente, 

el disco tiene forma bicóncava, con una parte posterior más gruesa, una 

parte central más delgada y otra anterior gruesa. Las gruesas porciones 

posteriores y anteriores se llaman bandas posterior y anterior. El grosor de la 

banda posterior, central y anterior guarda una relación media de 3 : 1 : 2, 23 

aunque con variaciones individuales dependiendo del tamaño de la 

eminencia articular.24 La parte inferior del disco y el techo del cóndilo se 

adaptan perfectamente durante todos los movimientos de la mandíbula. 

 

El disco se une firmemente al cóndilo en su parte medial y lateral y, 

por lo tanto, solamente puede moverse levemente en dirección mediolateral. 

Las uniones anatómicas a la parte anterolateral del disco de la articulación 
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temporomandibular articular y su significado en la biomecánica de la 

articulación han sido objeto de discusión principalmente por su implicación en 

el desarrollo del desplazamiento discal. La disección y el examen 

macroscópico de cabezas de cadáveres mostraron que no hay una unión 

directa entre la porción profunda del músculo masetero y el disco de la 

articulación, excluyendo así un significado funcional del músculo. Por otro 

lado, la porción anterior del músculo temporal podría ocasionalmente tener 

un significado funcional cuando es acompañado por el músculo pterigoideo 

lateral anterolateralmente divergente. 25 

 

Posteriormente, el disco se continúa con la inserción posterior discal 

(zona bilaminar, 26 tejido retrodiscal 27), que consiste en tejido conectivo laxo 

con fibras elásticas largas y anchas, que está ricamente vascularizado, 

inervado y recubierto por la membrana sinovial 28,29. Al contrario que el disco, 

la banda posterior puede ser fácilmente comprimida y su estructura 

modificarse para una adecuada articulación, pudiendo este fenómeno ocurrir 

cuando el disco se desplaza. 

 

El disco puede moverse relativamente libre en dirección 

posteroanterior, debido a que está más débilmente unido a la cápsula en la 

parte anterior que en la medial y lateral. El movimiento anterior del disco está 

limitado por la extensión de la superficie inferior de la inserción discal 

posterior. Esta se extiende desde la banda posterior del disco de abajo atrás 

del cóndilo y protege al disco del movimiento anterior sobre el cóndilo. Si la 

superficie inferior de la unión discal posterior se daña, el disco puede 

trasladarse a una posición anterior al cóndilo, provocando un desplazamiento 

discal, hecho comprobado en un estudio realizado con material de autopsia. 

30 
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Cuando la mandíbula se encuentra en reposo, el disco intraarticular se 

localiza entre la parte anterosuperior del cóndilo y la zona posterior de la 

eminencia articular, estando la banda posterior cerca de la posición de 12 

horas. Durante la fase inicial de la apertura de la mandíbula, con frecuencia 

se produce una rotación y una traslación simultáneas en el espacio de 

articulación inferior 31,32. Durante el movimiento de la mandíbula, el cóndilo 

presiona suavemente contra la parte inferior de la superficie central del disco 

y contra su concavidad (Fig. 29).  

 

 

 

 

 

 

El movimiento del cóndilo, al ser un indicador importante del estado 

funcional de la articulación ha sido exhaustivamente estudiado de varias 

maneras 33,34,35,36,31,37. Normalmente, el disco y el cóndilo se mueven como 

un complejo integrado y, por lo tanto, un examen clínicamente válido de la 

función de la articulación debería incluir la relación disco-cóndilo durante el 

movimiento mandibular. Debido a la dificultad de visualizar radiográficamente 

los tejidos blandos durante el movimiento mandibular, pasó mucho tiempo 

antes de que movimiento del disco y el cóndilo pudieran ser estudiados y 

relacionarlos con la anatomía de la fosa articular y la eminencia. Las 

Figura 29. Esquema mostrando la posición superior "ideal" del disco 
en la fosa articular con la banda posterior del disco en la posición de 
12 horas sobre el cóndilo (flecha), así como la delgada zona central 
del disco opuesta a la prominencia anterosuperior del cóndilo. 
(Imagen tomada del libro de Annika Isberg) 
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imágenes con resonancia magnética pseudodinámica revelan que el 

complejo disco-cóndilo gira y se desplaza hacia delante en la fosa glenoidea 

durante la apertura de la boca, aunque la traslación condilar es mayor que la 

del disco, provocando por ello un movimiento hacia atrás del disco en 

relación al cóndilo. La rotación hacia atrás del disco en relación con el 

cóndilo es mayor en articulaciones con una eminencia articular alta que en 

aquellas con una eminencia más pequeña. En la articulación con una 

eminencia grande, el tamaño del disco en la posición de reposo se ajusta 

bien al tamaño de la eminencia. Durante la apertura de la boca, el disco 

puede girar más hacia atrás para acomodarse a la cabeza del cóndilo, 

manteniendo así un correcto contacto del cóndilo, del disco y de la 

eminencia. Los distintos aspectos morfológicos del cóndilo humano, del disco 

y de la fosa facilitarán la función articular y protegerán al cóndilo para que no 

sea desplazado posteriormente al disco en una articulación con una 

eminencia excesivamente grande (Fig. 30). 

 

 

 

 

 

 

En la parte inferior del disco, cuando el cóndilo se traslada de la 

posición de boca cerrada a abierta, éste debe seguir un camino con menor 

Figura 30. Esquema mostrando el cóndilo y el disco en 
posición de reposo (color oscuro) y en posición de boca 
medio abierta (color claro). El punto medio de la superficie 
de articulación de la parte anterior del cóndilo está 
marcado con puntos oscuros (1 y 2). (Imagen tomada del 
libro de Annika Isberg) 
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inclinación que la de la eminencia con el objeto de mantener una correcta 

relación cóndilo-disco-eminencia. Si el cóndilo se mueve en un plano con una 

inclinación igual a la de la eminencia, el cóndilo podría perder su contacto 

con el disco y con la eminencia (Fig. 31 y 32).  

 

      

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

Figura 31. Durante la traslación desde la posición de reposo a la posición de mitad de la 
apertura de la boca, el cóndilo sigue un camino con una inclinación desviada en relación a la 
inclinación posterior de la eminencia articular. El camino que sigue el cóndilo se muestra por la 
línea que conecta el punto medio de la superficie articular del cóndilo en cada una de las dos 
posiciones. La inclinación de la eminencia articular está representada por la tangente de la 
inclinación de la pared posterior. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg) 
 

Figura 32. Esquema de una alteración temporomandibular con una eminencia articular excesiva en 
posición de reposo y dibujo de la representación de un movimiento del disco y del cóndilo en posición de 
boca medio abierta. Para mantener la correcta relación disco-cóndilo-eminencia, el cóndilo sigue un 
camino menos inclinado que la inclinación de la eminencia articular. Si la ruta condilar fuera paralela a la 
inclinación posterior de la eminencia, el cóndilo habría perdido el correcto contacto con el disco y con la 
eminencia. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg) 
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2.2. DESARROLLO DE LA ARTICULACIÓN 

TEMPOROMANDIBULAR  

A lo largo de la historia, se ha tratado de identificar cambios 

patológicos en la articulación temporomandibular del niño, con el fin de 

conocer el posible efecto lesivo de las maloclusiones en estas edades y su 

progreso en la edad adulta, lo cual podría ser prevenido con el tratamiento en 

la niñez. Sin embargo, poca atención se ha prestado a la incidencia de las 

patologías funcionales de la articulación temporomandibular en el niño, un 

poco por la dificultad de valorar la función articular en la infancia y el gran 

potencial de adaptabilidad de estas estructuras, lo cual podría enmascarar 

ciertas disfunciones. 146 

En el área de la articulación temporomandibular siempre se ha 

asumido que el niño nace con un estado fisiológico "libre de afecciones" con 

un perfecto equilibrio entre las estructuras y sus funciones. 146 

El proceso formativo de la articulación temporomandibular comienza 

aproximadamente durante la séptima semana de vida fetal. Un nacimiento 

traumático puede alterar la función mandibular, simetría, sincronización de 

movimiento, lo cual, puede llevar a dolor de la articulación. Sin embargo, 

enfermedades articulares degenerativas son muy raras a esta edad. 147 

 

Los cambios que ocurran en el transcurso del crecimiento y desarrollo 

del niño generan cambios adaptativos en articulación temporomandibular  

que por su constitución histológica única dentro del organismo, serán 

mínimos. Por el contrario, existen elementos del desarrollo cráneomandibular 

cuyo patrón hereditario o por influencias externas, como hábitos, conducen a 

desarrollo que esta fuera de los límites de la normalidad. Esto exige de la 

articulación temporomandibular un exceso de adaptabilidad cuya respuesta 
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es una temprana alteración en la misma. Al respecto existen evidencias cada 

vez mayores de trastornos temporomandibulares en edades tempranas. 146 

 

El estudio de los problemas de articulación temporomandibular en 

niños, debe comenzar por identificar todos aquellos elementos que integran 

la articulación temporomandibular y que pueden derivar en trastornos. Por 

cuanto es posible afirmar, que hoy en día, los síntomas de disfunción de la 

articulación temporomandibular en niños, son tan frecuentes como en el 

adulto, pero que su severidad es relativamente escasa, o quizás el grado de 

adaptabilidad es tan grande que no denotan manifestaciones tales, que 

precisen su observación acuciosa. La visión de cualquier alteración de la 

articulación temporomandibular en el niño debe ser vista desde una 

perspectiva dinámica que además contemple el grado de adaptabilidad del 

niño en su avance hacia la madurez y adultez. 146 

 

El continuo proceso de crecimiento que experimentan las estructuras 

estomatognáticas del niño les presta un enorme potencial de adaptación ante 

cualquier alteración funcional, el cual va decreciendo con la edad. Las 

alteraciones que en la infancia pueden compensarse mediante crecimiento 

tisular y adaptación biológica. 148 Esta es la razón de la escasa prevalencia 

de trastornos temporomandibulares en la infancia, aunque se observen 

alteraciones estructurales de importante potencial lesivo. Tal es el caso de la 

maloclusión dentaria con afección funcional, que es bien tolerada por el niño 

sin que normalmente se observen manifestaciones patológicas. 146 

 

Se concluye entonces que la capacidad de adaptación de la 

articulación temporomandibular en el niño permite que trastornos internos 

potencialmente patológicos (alteraciones del disco, subluxación, 

incongruencia de superficies articulares, etc.) permanezcan asintomáticos, de 
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modo que resulta difícil diagnosticar y pronosticar la evolución de dichos 

desordenes internos a mediano y largo plazo. 149 

 

Los desordenes temporomandibulares en niños pueden resultar 

también de patrones alterados de movimiento muscular, maloclusiones, 

medicamentos (tales como las fenotiazinas), infecciones, sobrecarga 

funcional y artritis reumatoide juvenil. 147 

 

 

2.3. RUIDOS ARTICULARES 

Está probado que los ruidos de la articulación indican una anormalidad 

de la articulación y que una frecuencia más alta de ruidos articulares se 

relaciona con una enfermedad más avanzada. No obstante, la ausencia de 

ruido articular no excluye una enfermedad intraarticular. 77 

 

 

2.3.1. CHASQUIDO 

El chasquido de la articulación temporomandibular es un ruido 

especial de crujido o de castañeo, distinguiéndose de la crepitación, que está 

compuesta de varios ruidos de rozadura y arañadura. Diversos estudios 

epidemiológicos han mostrado una incidencia de chasquido de la articulación 

temporomandibular entre el 14% y el 44% de la población examinada. 78-

80,81,82,83 También ha revelado que el predominio del chasquido es mayor en 

mujeres que en varones. 84,85 No obstante, en general ese predominio se 

refiere solamente a la presencia del chasquido como síntoma de la función 

de la articulación afectada, independientemente del hecho de que el 

chasquido pueda estar asociado a distintas entidades, tales como el 

desplazamiento del disco, irregularidades de los tejidos blandos en las 

superficies articulares, hipermovilidad o a cuerpos libres interarticulares. 
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2.3.2. TERMINOLOGÍA 

El chasquido precoz, intermedio y tardío se refiere a la fase de 

apertura de boca en la que ocurre. 

 

El término de chasquido recíproco frecuentemente es empleado de 

forma incorrecta como un término para describir un chasquido que ocurre en 

la misma articulación durante las fases de apertura y cierre de la boca. Sin 

embargo, el chasquido recíproco fue definido por Ireland  86  para referirse al 

chasquido durante la apertura de la boca, lo que no ocurre a menos que esté 

precedido por un chasquido durante el cierre de la misma, indicando por ello, 

una inestabilidad del disco. En la literatura médica se ha dado una excesiva 

atención al concepto de chasquido recíproco, implicándolo en el diagnóstico 

de un desplazamiento discal con reducción. Pero los estudios utilizando 

diferentes técnicas de imagen, han demostrado que pueden ocurrir los 

mismos cambios en la relación disco-cóndilo si se oye o no el chasquido, ya 

que de hecho el cóndilo mandibular se puede mover hacia adentro o hacia 

afuera del disco, sin producir ruido alguno. Por lo tanto, el término "chasquido 

recíproco" es menos utilizado, debido a que no existe un significado 

diagnóstico o clínico, para la ausencia del chasquido recíproco. 

 

 

2.3.3. ETIOLOGÍA DEL CHASQUIDO 

El chasquido de la articulación temporomandibular ocurre cuando el 

cóndilo golpea la zona temporal, con o sin el disco en medio, tras haber 

rebasado un obstáculo mecánico. 87  Antiguamente se propusieron varias 

hipótesis para explicar el chasquido articular. Una teoría sugirió que una 

relación anormal entre los componentes de la articulación 

temporomandibular podría impedir el normal movimiento del líquido sinovial 

durante la función. 88 El líquido podría entonces ser atrapado a una elevada 

presión. La normalización de la relación entre las distintas partes de la 
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articulación en movimiento podría disminuir entonces la presión, produciendo 

un chasquido. Otra teoría propuso que el chasquido de la articulación 

temporomandibular era igual al de los dedos. Se llevaron a cabo modelos 

experimentales para estudiar el chasquido de la articulación de los dedos 89 y 

se observó que cuando las superficies de la articulación se separaban, 

debido al vacío surgían vesículas llenas de vapor. El consiguiente colapso de 

estas vesículas producía un estallido de las mismas. La hipótesis del 

chasquido de la articulación temporomandibular causado por la formación de 

vacío, fue discutida, aunque parecía que las articulación 

temporomandibulares no se ajustaban a esta teoría. Durante medio siglo se 

propuso que el chasquido podía ocurrir al final de la apertura de la boca 

cuando el cóndilo alcanza los componentes temporales de la articulación, 

tras haber resbalado por delante del disco. 90 Con un feedback de las 

actuales técnicas radiográficas de imagen, el chasquido al final de la apertura 

de la boca es producido por el cóndilo, bien resbalando sobre la parte 

posterior del disco como en la reducción de un desplazamiento discal o bien 

sobrepasando la eminencia articular (donde "sobrepasar" significa que el 

cóndilo se mueve por debajo del ápice de la eminencia y aún más allá). 

 

El chasquido está siempre asociado a una velocidad condilar 

aumentada y a una presión directa hacia abajo durante su trayecto, 

provocando un aumento de la distancia entre los componentes óseos de la 

articulación tras haber sobrepasado el obstáculo. 

 

 

2.3.4. REGISTRO CLÍNICO DEL CHASQUIDO 

En general, se sugiere que la presencia o ausencia de chasquido 

debería ser evaluada con un estetoscopio, ya sea escuchando cada vez una 

articulación con un instrumento convencional o utilizando un estetoscopio 
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doble con el fin de permitir el registro del ruido de la articulación bilateral 

simultáneamente (Fig. 33).  

 

 

 

 

 

 

 

2.4. SIGNOS Y SÍNTOMAS DE LOS DESORDENES 

TEMPOROMANDIBULARES 

La literatura especializada señala que los trastornos disfuncionales de 

la articulación temporomandibular son muy frecuentes en adolescentes y 

existe la suposición actual de que son más comunes en personas más 

jóvenes que en las de mayor edad. 151 

 

Varios  estudios muestran que los desordenes temporomandibulares 

se pueden originar muy temprano, en las etapas de crecimiento y desarrollo 

craneofacial, un alto porcentaje de niños presenta muchos de los signos y 

Figura 33. Estetoscopio doble que permite el registro simultáneo de los ruidos de ambas 
articulaciones temporomandibulares y valorar la diferencia del momento de aparición entre los 

ruidos de cada articulación. 
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síntomas encontrados en adultos; por tanto, actualmente no se puede 

considerar que esta disfunción sea un trastorno degenerativo y geriátrico. 152 

 

Es probable que la etiología sea diferente en pacientes jóvenes y en 

pacientes de avanzada edad. Con el aumento de la edad, hay mayor riesgo 

de que los cambios articulares y las enfermedades sistémicas afecten 

también la articulación temporomandibular. Sin embargo, ha sido demostrado 

que la prevalencia de los síntomas subjetivos de desordenes 

temporomandibulares disminuyen con el aumento de la edad. Esta 

observación, verificada en varios estudios recientes, indica que los pacientes 

de mayor edad son a menudo, menos propensos a presentar síntomas 

subjetivos que los sujetos jóvenes que reportan síntomas de alteración de 

articulación temporomandibular. 153 

 

La literatura en el área de la Odontología Pediátrica es escasa y es 

necesario extrapolar información de los estudios de adultos. Aunque algunas 

condiciones son similares, las diferencias existen. Una de las diferencias más 

obvias es en el área del crecimiento y desarrollo craneofacial. Otra aparente 

diferencia referida es la capacidad de adaptación del niño para tolerar 

cambios en las estructuras masticatorias. Alteraciones oclusales abruptas 

(Ej. Una corona de es acero inoxidable alta) a menudo parecen pasar casi 

desapercibidas mientras que un adulto con cambios más pequeños parecen 

encontrar mucha mas dificultad. Aunque este fenómeno regularmente visto 

clínicamente no ha sido científicamente documentado o explicado. 154 

 

Según Schneider y cols., 147 los reportes de disfunción masticatoria 

durante la infancia y la niñez temprana son poco frecuentes. En muchos 

casos, la intervención no se necesita, pero más información acerca de las 

consecuencias de succión digital, chupónes, alimentación con biberón 

prolongada, persistencia de deglución infantil y respiración bucal nos puede 
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ayudar a la detección y la elaboración de un optimo manejo de los 

desordenes temporomandibulares entre infantes y niños.  

 

Muchos autores parecen presumir que todos los tratamientos de la 

articulación temporomandibular son para el paciente adulto. Esta tendencia a 

ser negligentes con los grupos etarios más jóvenes es también vista en 

reportes epidemiológicos acerca de disfunción articular. Otros estudios 

epidemiológicos de desordenes temporomandibulares en niños han 

enfatizado la necesidad de continuar evaluando estos problemas durante la 

niñez y juventud. De hecho, basado en estudios en adultos y en la infancia 

parecería que los signos y síntomas son altamente prevalentes en todos los 

grupos etarios. La prevalencia de los signos y síntomas de los desordenes 

temporomandibulares han sido señalados en diversos reportes y los rangos 

van de 35 a 70 %. Numerosos estudios confirman la sorpresiva alta 

frecuencia de signos y síntomas de los desordenes temporomandibulares en 

niños y adultos jóvenes. 155 

 

Los signos y síntomas clínicos moderados son los más comunes entre 

los desordenes temporomandibulares de niños y adolescentes. Los más 

frecuentes son chasquidos y ruidos articulares, sensibilidad a la palpación 

lateral y posterior de la articulación temporomandibular, limitación de los 

movimientos mandibulares, el rechinar nocturno y el apretar exagerado e 

involuntario de los dientes, cefaleas, desgaste dental (atricción no funcional), 

las interferencias en posición céntrica, el dolor periodontal y/o la dificultad 

durante la masticación. 

 

La presencia de un signo y/o un síntoma de desorden 

temporomandibular en la población infantil y adolescente da la voz de alerta 

para profundizar en el diagnostico individual de cada caso y correlacionarlo 

con el estado oclusal, con sus hábitos posturales, con los hábitos orales 
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nocivos (succión de los dedos o de objetos, presiones nocturnas por empleo 

de distractores antes de conciliar el sueño, etc.) pues el reconocimiento 

temprano de un trastorno en la articulación temporomandibular permite 

realizar un tratamiento acertado para devolver la armonía al sistema 

masticatorio y favorecer un adecuado desarrollo. 152 

 

El tipo de dentición primaria, mixta o permanente condiciona las 

alteraciones en el funcionamiento de la articulación temporomandibular. En 

un estudio realizado por Soto y cols. Titulado "Trastornos de la Articulación 

Temporomandibular en escolares de 5 A 14 años de un centro educativo de 

Cali", se agruparon niños según el tipo de dentición y se les practicó un 

examen estático y funcional del sistema estomatognático para demostrar 

signos y síntomas de alteraciones en las articulaciones 

temporomandibulares. En ellos se pudo descubrir desviación mandibular y 

limitación durante los movimientos de apertura, cierre y lateralidad de la boca 

en una proporción considerable. En algunos de los niños con dentición mixta 

y dentición permanente se encontraron ruidos articulares variados y severos 

durante tales movimientos. 147  

 

Las alteraciones de movilidad de las articulaciones 

temporomandibulares y sus tejidos integrantes suelen comenzar a edades 

muy tempranas, por eso es importante observar las posibles anormalidades 

de crecimiento y desarrollo cráneo mandibular y de la dentición primaria. 

Estos factores se constituyen en el reflejo condicionante de lo que puede 

esperarse tanto en la relación interoclusal de las denticiones mixta y 

permanente como en la normal realización de las funciones del sistema 

estomatognático de jóvenes y adultos. La mayor parte de los cambios 

morfológicos asociados con el crecimiento de la articulación 

temporomandibular se completa durante la primera década de vida. Se ha 

informado que durante la época de crecimiento y desarrollo cráneofacial 



 62 

(etapas pre pruberal y de la pubertad), donde prevalece la dentición mixta, la 

capa perióstica articular de los cóndilos mandibulares aumenta de espesor y 

la capa de cartílago del menisco interarticular se adelgaza aún más. Las 

trabéculas óseas subyacentes a los tejidos blandos de los dos componentes 

esqueléticos se van engrosando y se orientan hacia atrás y hacia arriba, 

dirección del crecimiento condilar. Las variaciones en la función mandibular, 

los traumatismos y las enfermedades pueden representar un papel 

significativo en el compromiso de los tejidos de la articulación 

temporomandibular en desarrollo y por tanto en sus trastornos. 147 

 

Williamson en 1981, citado por Aguirre 146, reporto que el 35 % de los 

niños entre 6 y 16 años tenía chasquido y sensibilidad muscular antes del 

tratamiento ortodóncico.  

 

Thilander (1985), citado por Aguirre. 146, señala que la mayoría de los 

estudios dan la impresión de que los signos clínicos son tan prevalentes en 

niños como en adultos, pero lo que sucede en realidad, es que los niños no 

reportan los síntomas.  

 

Aun cuando hoy se reconoce que los signos y síntomas de las 

disfunciones mandibulares son bastante comunes, en el caso de los niños y 

jóvenes son leves y en un porcentaje pequeño demandan necesidad de 

algún tratamiento, pero dicho tratamiento generalmente es simple y de poco 

consumo de tiempo y solo una minoría ha requerido tratamiento funcional 

activo. 146 

 

Los sonidos articulares son comunes en pacientes con desordenes 

temporomandibulares y frecuentemente son asociados con eventos 

intracapsulares. Algunas posibles razones para los sonidos articulares 

pueden ser variaciones morfológicas internas. Los sonidos articulares se 
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presentan a menudo sin otros signos o síntomas de alteración de 

desordenes temporomandibulares, el significado de los cuales es 

controversial. Estudios epidemiológicos de la población en general indican 

una alta prevalencia de sonidos de articulación temporomandibular, tanto en 

niños como en adultos. 156
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MATERIAL Y METODOS 

 

MATERIAL  

Para realizar la evaluación se emplearon los siguientes materiales: 

• Guantes 

• Cubrebocas 

• Abatelenguas 

• Estetoscopio de doble campana 

• Regla milimetrada  

• Historia clínica 

• Retractor de carrillos 

• Cámara fotográfica 

• Lápiz.  

 

METODOS 
 

 La investigación se efectuó en la institución denominada “Integración 

Down I.A.P.”, en donde la directora de la Asociación nos dio todas las 

facilidades para la realización del presente estudio, en virtud de que, 

previamente a la realización de la investigación en cuestión se elaboró una 

carta en la que se solicitó la autorización para poder realizar las visitas a la 

Asociación, ello con la finalidad de evaluar el estado de salud bucodental de 

la población que presenta Síndrome de Down.  

 

En dicha investigación, se asignó un lugar con las condiciones 

necesarias para la realización del estudio y la recolección de los datos de la 

investigación, en donde se estudiaron a 61 individuos, 36 hombres y 25 

mujeres con un rango de edad que fluctúo de entre los 4 a los  44 años. 
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El tiempo que se requirió para la recopilación de datos necesarios 

para la presente investigación, fue de cuatro horas en cada una de las siete 

visitas al Instituto, en la que en promedio se analizaron siete personas, 

destacando que el número de sujetos dependía de la edad mental que 

presentaban, ya que esta influye en su cooperación y en la comprensión de 

las indicaciones a realizar, señalando que los individuos de más edad 

accedían mejor a las peticiones; cuando algunos pacientes no permitían que 

se les practicara el examen oral y de articulación temporomandibular, fue 

necesario emplear tiempo tratando de convencerlos para que colaboraran 

con la evaluación bucodental en cuestión.  

 

 La investigación se realizó en forma individual y privada con cada una 

de las personas sujetas a la investigación, los cuales eran conducidas al aula 

correspondiente, y una vez ahí se realizó la historia clínica con los datos 

personales de cada uno de éstos (Anexo), midiéndose con regla milimetrada, 

la desviación de la línea media, la apertura normal, la apertura máxima y el 

movimiento lateral hacia la derecha e izquierda.  

 

 De igual forma, se evaluó en los pacientes si existía mordida cruzada, 

mordida abierta, presencia de protusión lingual, bruxismo, Clase Angle o 

planos terminales y se levantó el índice ceo ó CPO, valorándose, además su 

higiene bucal.  

 

Con el fin de descubrir ruidos articulares se auscultó a las personas de 

la investigación con un estetoscopio de doble campana en la zona 

preauricular al momento de realizar los movimiento de apertura, cierre y 

lateralidad derecha e izquierda, así como de protusión.  
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 Cabe señalar que para el desarrollo de la presente investigación, se 

requirió el apoyo de un profesional de la salud para registrar los datos que 

arrojaba la exploración de las personas sujetas al estudio.  

 

 Es de señalarse que en esta investigación se tuvieron diversas 

complicaciones en el sentido de que algunos de los individuos sujetos al 

estudio, presentaron poca o nula disposición para la inspección de la cavidad 

bucal y articulación temporomandibular, aunado a que en algunas ocasiones 

también desviaban su atención a otras cuestiones diversas al examen bucal 

y de ruidos articulares que se le practicó. Asimismo, se presentaron 

dificultades para que los pacientes realizaran los movimientos mandibulares 

antes indicados, en virtud de que dadas las características del Síndrome que 

presentan les impedían hacer los movimientos precisados por si mismos, 

para la cual se tenían que realizar éstos de manera activa y visual para que 

ellos a su vez por imitación los realizaran, y así poder efectuar la 

investigación correspondiente.   

 

Por último, para demostrar las alteraciones bucodentales y de 

articulación temporomandibular en los pacientes con Síndrome de Down, se 

tomaron fotografías de los casos más representativos para la investigación.  

 

 

 

TIPO DE ESTUDIO 

 Observacional, longitudinal, prospectivo y  descriptivo. 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN  

Inclusión: Todos los alumnos que asisten regularmente a Integración 

Down. 

Exclusión: Aquellos pacientes que no cooperen para la realización del 

estudio o aquellas personas que no tengan un buen control del sistema 

neuromuscular. 
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RESULTADOS 
 
 
 A las personas  se les practicó un examen estático y funcional del 

sistema estomatognático para mostrar alteraciones en la articulación 

temporomandibular. Se pudo observar desviación de la línea media y 

limitaciones mandibulares durante los movimientos de apertura, cierre y 

lateralidad de la boca en una proporción considerable. En algunos de los 

niños con dentición mixta se encontraron ruidos articulares durante los 

movimientos de apertura, cierre, lateralidad y de protusión.  Cabe mencionar 

que durante la evaluación, las personas no mostraron aparentes signos de 

dolor en la articulación temporomandibular cuando se realizó el estudio. 

 

Se elaboraron las estadísticas correspondientes para valorar la 

frecuencia de desordenes temporomandibulares en el grupo de población 

“Integración Down I.A.P.”, arrojando los siguientes datos: 
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Se estudiaron a 36 Hombres (59%) y 25 Mujeres (41%) para un total 

de 61 personas (100%) con Síndrome de Down (Tabla 1 Y Gráfica 1). 

 
 
 

DISTRIBUCIÓN POR GENERO 
PERSONAS HOMBRES MUJERES 

61 36 25 
100% 59% 41% 

TABLA 1 

 
 

 

 

HOM BRES 

59%

M UJERES  
41%

 
GRÁFICA  1 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 1 
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En la población estudiada se encontró que 40 personas (62%) del total 

de la población no sufren de ruidos articulares, mientras que 21 personas 

(38%) si los padecen. (Tabla 2 y Gráfica 2) 

 

 

PORCENTAJE DE RUIDOS EN GENERAL 
PERSONAS SIN RUIDO CON RUIDO 

61 40 21 

100% 62% 38% 
TABLA 2 

 

 

 
GRÁFICA 2  QUE CORRESPONDE A LA TABLA 2 
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En cuanto al genero se encontró una frecuencia de ruidos articulares 

en el 32% de la población de Hombres (12 personas) y un 44% en la 

población de Mujeres (11 personas) (Tabla 3,4 y Gráfica 3,4) 

 
 
 

PORCENTAJE DE RUIDOS  EN HOMBES  
PERSONAS CON RUIDO SIN RUIDO 

36 12 24 

100% 32% 68% 
TABLA 3 

 
 
 
 

 
GRÁFICA 3  QUE CORRESPONDE A LA TABLA 3 
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PORCENTAJE DE RUIDOS EN MUJERES  

PERSONAS CON RUIDO SIN RUIDO 
25 11 14 

100% 44% 56% 
TABLA 4 

 
 
 
 

 
 

 
GRÁFICA  4 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 4 
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Los porcentajes  con respecto a la edad del total de  las personas que 

integraron  el estudio fue de 1-5 años (3%), 6-10 años (23%), 11-15 años 

(33%), 16-20 años (31%), 21-25 años (0%),  26-30 años  (3%), 31-35 años 

(2%), 36-40 años (2%), 41-45 años (3%) (Tabla 5 y Gráfica 5). 

 

 
PORCENTAJE GENERAL DE EDAD  

EDAD PERSONAS PORCENTAJE 
1-5 2 3% 

6-10 14 23% 
11-15 20 33% 
16-20 19 31% 
21-25 0 0% 
26-30 2 3% 
31-35 1 2% 

36-40 1 2% 
41-45 2 3% 

TOTAL 61 100% 
TABLA 5 

 
 
 

3%
0%

2% 3%

33%

23%
3%

31%

 1 -5  6 -10  11 -15 16-20 21-25
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GRÁFICA  5 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 5 
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En cuanto al porcentaje de ruidos articulares de acuerdo a la edad, se 

encontró una frecuencia del 56% en el rango de 16 a 20 años, un 27% en el 

de 11 a 15 años, un 9% en edades de 41 a 45, un 4% en los rangos de 26 a 

30 y de 31 a 35, en las edades de 1 a 5 años, 6 a10 años,  de 21 a 25 años y 

de 36 a 40 años, no se encontró la presencia de ruido articular (Tabla 6 y 

Gráfica 6). 

 
PORCENTAJES  DE RUIDO EN ARTICULACIÓN 

TEMPOROMANDIBULAR POR EDAD 
EDAD PERSONAS PORCENTAJE 

1-5 0 0% 
6-10 0 0% 

11-15 6 27% 
16-20 13 56% 

21-25 0 0% 
26-30 1 4% 
31-35 1 4% 
36-40 0 0% 
41-45 2 9% 

TOTAL 23 100% 
TABLA 6 

 
 

 
GRÁFICA 6 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 6 
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El porcentaje de las personas estudiadas por  edad y sexo fue  en 

Hombres: de  1-5  años (5%), 6-10 años (25%), 11-15 años (34%), 16-20 

años (25%), 21-25 años (0%), 26-30 años (5%), 31-35 años (3%), 36-40 

años (3%), 41-45 años (0%). Mientras que en Mujeres el porcentaje por edad 

fue: de 1-5 años (0%),  6-10 años (20%), 11-15 años (32%), 16-20 años 

(40%), 21-25 años (0%) 26-30 años (0%), 31-35 años (0%), 36-40 años (0%) 

y de  41-45 años (8%) (Tabla 7 y Gráficas 7 y 8). 

 
 
 
 

PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO 

EDAD HOMBRES MUJERES 
PORCENTAJE  

HOMBRES 
PORCENTAJE 

MUJERES 
1-5 2 0 5% 0% 

6-10 9 5 25% 20% 
11-15 12 8 34% 32% 
16-20 9 10 25% 40% 
21-25 0 0 0% 0% 
26-30 2 0 5% 0% 
31-35 1 0 3% 0% 
36-40 1 0 3% 0% 

41-45 0 2 0% 8% 
TOTAL 36 25 100% 100% 

TABLA 7 
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GRÁFICA 7 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 7 
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GRÁFICA 8 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 7 
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En cuanto a la frecuencia de ruidos articulares por edad y sexo se 

encontró 0%  en ambos sexos de 1-5 años, de 6-10 años, de 21-25 años, de 

36-40 años. Mientras que el  26% de los Hombres y el 27% de Mujeres de 

11-15 años presentaban ruidos articulares. El  58% de los Hombres y 55% 

de las Mujeres en el rango de los  16-20 años presentan ruidos articulares. 

De 26-35 años se encontraron ruidos articulares en un 8% de los Hombres, 

mientras que en las Mujeres fue de un 0% y en el rango de 41-45 años se 

encontró un 18%  en Mujeres y un 0 % en Hombres. (Tabla 8 y Gráficas 

9,10) 

 

 

 

POECENTAJE DE RUIDOS POR  EDAD Y SEXO  

EDAD HOMBRES MUJERES 
PORCENTAJE 

H 
PORCENTAJE 

M 
1-5 0 0 0% 0% 

6-10 0 0 0% 0% 
11-15 3 3 26% 27% 
16-20 7 6 58% 55% 
21-25 0 0 0% 0% 

26-30 1 0 8% 0% 
31-35 1 0 8% 0% 
36-40 0 0 0% 0% 
41-45 0 2 0% 18% 

TOTAL 12 11 100% 100% 
TABLA 8 
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GRÁFICA 9  QUE CORRESPONDE A LA TABLA 8 

 
 

 
  GRÁFICA  10 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 8 
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CONCLUSIONES 

 

Hay poca información disponible de estudios sobre la frecuencia de 

los desordenes temporomandibulares en el Síndrome de Down, por este 

motivo  el presente trabajo destaca la existencia de estas alteraciones desde 

edades tempranas. 

 

Se encontró que las  personas con Síndrome de Down tienen el tercio 

medio facial hipoplásico y una hiperlaxitud en la articulación lo cual ocasiona 

que tengan una mayor susceptibilidad a presentar desordenes 

temporomandibulares. 

 

 

En el presente estudio se analizo  la articulación temporomandibular 

en la población de personas con Síndrome de Down de “Integración Down 

I.A.P.”, determinándose la existencia de los desordenes 

temporomandibulares  dependiendo de la edad gracias a la comparación de 

los resultados obtenidos en el estudio. 

 

En esta investigación sobre 61 individuos de “Integración  Down 

I.A.P.”, la existencia de ruidos articulares es evidente, observándose a partir 

de la segunda dentición, con una mayor presencia en mujeres. 

 

Algunos individuos de la muestra de población escolar, tuvieron ruidos  

durante la apertura y el cierre de la mandíbula y otro tanto, durante los 

movimientos de lateralidad y protusión mandibular. Estos datos son 

altamente preocupantes pues denotan la necesidad de un mayor control de 

los hábitos masticatorios y posturales que comprometen el bienestar de la 

articulación temporomandibular. 



 80 

 

Se observó que las maloclusiones podrían ser la principal causa de los 

desordenes temporomandibulares en personas con Síndrome de Down, pero 

también, puede deberse a otros factores importantes como el desarrollo del 

esqueleto, el funcionamiento inadecuado del aparato masticatorio, la forma 

facial que presenta en la porción media y la posición de la lengua. 

 

Antiguamente casi toda la población con Síndrome de Down se 

mostraba con la boca abierta y una lengua que sobresalía, pero se observo 

en “Integración Down I.A.P.” que  se les enseña a los niños a edades muy 

tempranas a mantenerla dentro de la boca. 

 

Se propone que mediante una buena evaluación se detecten 

problemas articulares durante la infancia para que estos sin importar la 

etiología puedan disminuirse o eliminarse por completo. 

 

 La higiene bucal meticulosa, sería uno de los mejores métodos para 

prevenir la enfermedad periodontal que da cómo consecuencia 

maloclusiones, y que estas a su vez repercuten en la articulación 

temporomandibular.  Pero por desgracia, la higiene oral no basta para frenar  

el comienzo y la progresión de  los desordenes temporomandibulares, por lo 

que resulta muy necesario seguir investigando en este campo.   

 

Los resultados obtenidos en este estudio son una muestra más de esa 

variabilidad y contribuyen a esclarecer más un tema que siempre será 

novedoso e inquietante. Espero así que este trabajo sirva de motivación para 

que mis compañeros retomen este tema que es muy interesarse, ya que las 

personas que sufren desordenes temporomandibulares, muchas veces no 

saben que tipo de alteración presentan, a quien acudir y no consiguen la 

debida orientación con el Odontólogo general que es el primer contacto y el 
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posible enlace entre el paciente y otros profesionales más capacitados en 

esta área. Por supuesto, lo mismo ocurre en la población con Síndrome de 

Down, y aún es más grave el hecho de que estos pacientes por su corta 

edad mental y capacidades diferentes muchas veces son incapaces de 

expresar adecuadamente sus síntomas, y solamente con un examen 

minucioso podríamos diagnosticarlos correctamente. 
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ANEXO 

 
 
 

SEMINARIO DE OCLUSIÓN 
 

HISTORIA CLÍNICA 
 
 

No. De Historia:_______ 
 
Fecha:  ____________                       Edad:   ____________               Sexo:   
____________ 
 
Nombre:_____________________________________________________________
_____ 
 
 

Análisis de anomalías dentales. 
 
1.- Desviación de la línea media: _______ mm. 
 
2.- Apertura normal: _______ mm. 
 
3.- Apertura máxima: _______mm. 
 
4.- Movimiento lateral derecho:_______mm. 
 
5.- Movimiento lateral izquierdo: _______mm.   
 
6.- Mordida cruzada.  Si ( )   Unilateral ( )  No ( ) 

Bilateral   ( ) 
Anterior   ( )  
Posterior  ( ) 

 
7.- Mordida abierta. Si ( ) Anterior  ( )  No ( ) 
     Posterior ( ) 
 
8.-Protusión lingual Si ( )     No ( ) 
  
9.- Bruxismo.  Si ( )     No ( ) 
 
10.- Clase Angle. 
   Clase I   ( ) 
   Clase II Sub 1  ( ) Clase II Sub 2  (
 ) 
     Clase III  (  ) 
11.- Planos Terminales. 
   Recto   ( ) 
   Mesial   ( ) Mesial Exagerado ( ) 
   Distal    ( ) 
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Higiene. 

 
12.- Materia alba.  Sup( )  Inf ( )  No( ) 
 
13.- Gingivitis.  Sup( )  Inf ( )  No( ) 
 
 

Ruidos Articulares. 

 
14.- Apertura: 
Temprana Derecha   ( )  Temprana Izquierda ( ) 
Tardía Derecha   ( )  Tardía Izquierda  ( ) 
 
15.- Cierre: 
Articulación Derecha   ( )  Articulación Izquierda ( ) 
 
16.- Movimiento Lateral: 
Articulación Derecha   ( )  Articulación Izquierda ( ) 
 
17.- Movimiento de Protusión  
Articulación Derecha   ( )  Articulación Izquierda ( ) 

 
 
 
 
Material: 
Guantes, cubre bocas, abate lenguas, lámpara de luz fría, estetoscopio de campana doble, regla milimetrada, 

cámara fotográfica, vernier, separador de carillos, historia clínica, lápiz y goma. 
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