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I N T R o D u e e I o N 



I N T R o D u C C I o N 

Hablar del Síndrome de Down, es mencionar la cromosomopatía de­

mayor prevalencia en México entre la población infantil; de ahí mi i~ 

terés por conocer las alteraciones que sufre este tipo de pacientes.­

Tres alteraciones son las que constituyen el principal interés del 

presente trabajo: a) alteraciones de la erupción; b) alteraciones 

del parodonto y c) algunas alteraciones nasales y faríngeas, que fre­

cuentemente han sido reportadas como características. 

El objeto del presente estudio es el analizar la prevalencia y­

severidad de las principales alteraciones orales, nasales y faríngeas 

que sufren los niños con Síndrome de Down que asisten al centro de ca 

pacitación especial (c.T.o.u.c.A.) ubicado en la Ciudad de México. 

Se estudiarán 28 niños, analizando el estado de su parodonto 

ayudándonos del Indice Parodontal de Russell (Tabla 10); se analiza-­

rá el estado de erupción en cuanto a su crrnología, ayudándonos de t~ 
5,52 

blas para erupción especiales para niños Down y comparándolas con 

- t' 36 'lt' 1· án tablas para ninos sin cromosomopa 1a ; y por u 1mo se ana izar 

las principales alteraciones nasales y faríngeas que sufren estos ni­

ños refiriéndonos principalmente a rinitis y alteraciones amigdalinas 

(esta parte del estudio será asesorada íntimamente por el Otorrinola­

ringólogo para no cometer errores en diagnóstico). 

Conociendo más profundamente los problemas que aquejan al niño­

Down podremos darle una mejor atención acorde a su necesidad. 
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A E V I S I O N D E L A B I B L I O G A A F I A 



REVISION B I B L I O G R A F I C A 

Es un hecho notable que una alteración tan clínicamente caracte 

rística como el Síndrome de Oown y tan frecuente haya sido reconocida 

como una entidad, hasta hace poco más de un siglo. 

En 1846, Seguin describió un tipo especial de enfermedad que 

cursaba con retardo mental, al cual le dió el nombre de 11 idiocia fur­

furácea"; el paciente, según su descripción, presentaba, "piel lecho­

sa, sonrosada y descamada; con defectos en todos los tegumentos, que­

daban a los dedos y nariz truncados, un aspecto incompleto; con la--­

bios y lengua agrietados; conjuntiva ectópica y roja, exteriorizada -

para suplir la piel, demasiado corta a nivel del margen de los párpa­

dos", Su descripción se ha considerado por los expertos como clásica 

y muy ingeniosa, si lo comparamos con las características físicas que 

presenta un paciente con Síndrome de Down. 

El término "mongoloide" fue introducido en 1866 por Langdon - -

Oown, médico inglés de ideas racistas, quien pensaba que la deficien­

cia mental que se manifestaba en la raza blanca, se debía a las taras 

heredadas de razas inferiores asociando la "idiocia furfurácea" de Se 

guin con la raza mongólica. 

Se trata de un término realmente muy desafortunado, ya que se -

utiliza para describir una afección que no es exclusiva de los verda­

deros mongoles, quienes pueden tener también el Síndrome de Down; oc~ 

sionalmente se han sugerido otros nombres como acromicria congénita,­

fetalismo o amencia peristáltica; pero no han sido aceptados. 
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2 
Allen y cols. trataron de eliminar el término "mongolismo de -

la literatura, cambiándolo por el término "Síndrome de Down", advir-­

tiendo que este autor fue el que describió primeramente la enferme--­

dad. Podría aceptarse, si no fuera porque implica un error histórico 

y etiológico: Down no fue quien describió originalmente la enferme-­

dad, y su concepto etiológico ~~taba equivocado. En sentido estric-­

to, el Síndrome se debe llamar de Seguin Down. 

Lejeune fue el que primero unió un cuadro clínico a una altera­

ción cromosómica al encontrar que el Síndrome de Down tiene 47 cromo­

somas, por llevar un cromosoma extra en el par 21. Por esta razón, -

se le denomina actualmente Trisomía del par 21, 

El diagnóstico de Síndrome de Down de un niño crecido es relati 

vamente fácil, y se basa en la combinación del patrón físico caracte­

rístico, o como señala Penrose, encontrando cuatro de los rasgos típ1 

cos, hacen muy probable el diagnóstico. Sin embargo en las primeras­

semanas de vida, cuando la mayoría de los signos no son tan manifies­

tos, puede resultar más difícil. Los signos precoces más frecuentes­

son la hipotonía muscular generalizada y las alteraciones dermatoglí­

ficas; el diagnóstico se confirma mediante el análisis cromosómico. 

Clínicamente son pacientes de fascies característica encontrán­

dose los signos más fácilmente reconocibles en cara y cráneo. Dentro 

de los signos característicos encontramos: hendidura palpebral obli-­

cua con pliegues del párpado sobre el ángulo lagrimal, puente bajo de 

la nariz, boca pequeña con comisuras caídas (Foto No. 1); hipotonía -

muscular generalizada, braquicéfalo de occipucio plano, lengua usual­

mente en protusión por la hipotonía generalizada y en casi todos los-
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pacientes lengua fisurada (Foto No. 2); pestañas escasas y finas, ca­

bello lacio, pabellón auricular displásico (Foto No. 3); iris moteado 

de blanco (manchas de Brushfield), palma de la mano ancha y corta 

(Foto No. 4) con dermatoglifos y pliegue simiano típicos; pie gordo -

y rechoncho con alteraciones en la región plantar que presenta un pa­

trón característico, el dedo gordo más separado de los demás (Foto 

No. 5); baja estatura (Foto No. 6); incapacidad de mamar al nacer, p~ 

queñez de los genitales exteriores en ambos sexos, así como hipermov~ 

lidad de las articulaciones; reflejo de Moro débil y torpe. 

Así pues un carácter distintivo del Síndrome de Oown es la afeE 

tación difusa de muchos tejidos y órganos, lo que da por resultado, -

muy importantes trastornos en la forma y función de ellos. 

6,7 
Senda señala que en la mayoría de estos pacientes existe una 

perturbación general del crecimiento. Las considerables diferencias­

en lo que respecta al ritmo de la maduración del esqueleto entre los­

individuos con Síndrome de Oown, explican probablemente algunas de 

las aparentes discrepancias que se han señalado. Es también probable, 
54 

como sugieren Rundle y cols. que la razón para las discrepancias -

esté en los diferentes grupos de edad estudiados, visto el ritmo va-­

riable de desarrollo esquelético que en ellos se observa. 

La primera descripción anatómica de un cráneo de una persona 

afectada con el Síndrome fue publicada por Fraser en el año de 1856.­

Greig23 en 1927, realizó un estudio de los más completos. Dió las 

mediciones medias de tres cráneos con Síndrome de Oown y los comparó­

con las mediciones medias de tres cráneos microcefálicos. Al campa--
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rar estas mediciones, las diferencias entre las cabezas de los indivi 

duos con Síndrome de Oown y los microcefálicos, son evidentes y corro 

boran las observaciones clínicas de Brousseau y Brainerd 11 . 

D t b · G ' 23 6 ó e es as o servaciones, reig sac la conclusi n de que el --

Síndrome de Down es un defecto del crecimiento fetal más bien que una 

alteración en el desarrollo embrionario anterior. 

62 
Spitzer y Quilliam , estudiaron 20 pacientes, los cuales te- -

nían todos ausencia de los senos fr01tales, y el mismo autor en el 

año de 1961, encontró que los niños Down de su nuevo estudio, también 

carecían de los senos fr01tales. 

32 
Kisling en el año de 1966 encontró que los huesos nasales pu~ 

den estar ausentes o poco desarrollados. 

6,7 
Benda reporta en su informe, que hay falta de desarrollo de-

los senos fro,tales y esfenoidales, así como de la sincondrosis esfe­

nooccipital y esfenoetmoidal, 

,50 
Pozsonyi y cols., estudiaron la maduración esquelética de 100 

pacientes con Sindrane de Down entre las edades de dos semanas y 15 -

años. Encontraron que había un retardo en la maduración de su siste­

ma óseo hasta alrededor de los 8 años de edad; después de esto, como­

promedio, asumían una posición adelantada con respecto a la nornal, 

La erupción dental en los niños Down frecuentemente ha sido re­

portada como irregular y retrasada respecto a los niños sin el Síndro 
5 , 12 , 16, 17, 31 , 36 5 

me Como señala Barkla, el intervalo de edad -

11 



en el cual hacía erupción el primer diente, era más corto que el que­

había sido reportado previamente, aún asi él encontró que el niño más , 
joven con Síndrome de Down en el cual había hecho erupción un diente, 

tenia 8. 5 meses de edad y el mayor en el cual no había hecho aún eruE 

ción ningún diente tenía 13.9 meses. Entre los niños normales, las -

edades correspondientes fueron 4.4 y 15.5 meses. También observó -

una secuencia anormal de la erupción. 

47 
Como señala Orner , los dientes permanentes tienden a aparecer 

más regularmente que los temporales. Sin embargo añade que aún exis­

te una gran al te ración en cuanto al margen normal de erupción; encon­

tró que en menos del 5 o/o de los casos de Síndrome de Down examinados, 

había hecho erupción algún diente dentro del marga, normal de edad y­

mostraban también una tendencia a un promedio de edad más tardío en -

la erupción de cada tipo de diente, mientras que sus hermanos se par~ 

cían en este aspecto a los otros niños normales. 

Así pues ya que los niños Oown presentan un desarrollo físico -

retr~sado, el desarrollo de su dentición lo es también. 

La prevalencia y severidad de la enfermedad parodontal en indi-

viduos con Síndrome de Down ha 
30, 48 , 55 , 64 

y recientemente 

13, 14, 16, 
sido ampliamente reconocida 

59 
los Doctores Schroeder y Page , prop~ 

sieron una nueva clasificación de la enfermedad parodontal inflamato­

ria en base a los cambios histopatológicos y ultraestructurales obser 

vados al Microscopio Electrónico. 

Cuatro estados de la enfermedad son considerados: 

a) Lesión inicial 
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b) Lesión temprana 

c) Lesión establecida 

d) Lesión avanzada 

La lesión inicial se caracteriza por estar limitada a una pequ~ 

ña zona subyacente al epitelio de unión, encontrándose un infiltrado­

con predominio de polimorfonucleares neutrófilos los cuales se han 

visto con material particulado fagocitado, lo que indica su actividad 

defensiva en este estadio. 

Estos hallazgos concuerdan con una respuesta quimiotáctica de -

el polimorfonuclear a productos liberados por las bacterias presentes 

en la región crevicular. En la lesión temprana aumentan todos los 

signos del estadio inicial, siendo relevante el cambio en el predomi­

nio del infiltrado inflamatorio el cual estará dominado por linfoci-­

tos T (dependientes del timo); este hecho sugiere que la inmunidad 

mediada por células puede estar participando en las reacciones inmune 

patológicas que coadyuvan en la periodontitis. Dicha participación -

fue primeramente demostrada por los Doctores Ivanyi y Lehner. 

Es importante observar que estos dos estadios mencionados no 

pueden ser observados clínicamente ya que representan únicamente ha-­

llazgos en el Microscopio Electrónico limitados a tejido subyacente -

del epitelio de unión. En la lesión establecida, las células plasmá­

ticas dominarán el infiltrado inflamatorio. Esto parece indicar que­

los linfocitos B fueron activados inmunológicamente en la etapa tem-­

prana del padecimiento sufriendo un proceso de transformación de las-
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células clonales hacia la formación de células plasmáticas quepo­

drían estar sintetizando y liberando anticuerpos específicos a pro-­

duetos bacterianos que han logrado atravesar el epitelio de unión. 

La participación de la respuesta inmunológica humoral en la patogenia 

de la enfermedad parodontal ha sido considerada por varios autores. 

En la lesión avanzada aún existen algunas dudas de que es lo 

que ocasiona el avance hacia una lesión establecida. Cuando esto ocu 

rre encontramos la formación de bolsas parodontales, pérdida ósea y -

una amplia distribución de la enfermedad la cual si no es tratada 

terminará progresivamente destruyendo los tejidos que constituyen el­

parodonto. 

Todos los cambios antes mencionados ocurren desde luego en -

igual forma en el niño con Síndrome de Do1M1, que como en cualquier 

otro individuo; quizá no se han llegado a observar los últimos esta­

dios de la enfermedad en niños Do1M1 por el bajo promedio de vida que­

presentan, o porque quizá los factores locales se controlan mejor-­

en los niños que se encuentran institucionalizados como los del pre-­

sente estudio. 

Las alteraciones nasales y faríngeas se enfocan principalmente­

ª alteraciones estructurales que desde luego repercuten en la función 

adecuada. El único estudio a nivel otorrinolaringológico para niños-
3 

con Síndrome de Down en México es el del Dr. Azuara, aunque a nivel-

t d . d 4, 11, 19, 23, 25, 29, 32, 33 
mundial si ha sido ampliamente es u ia o 
40, 50, 53, 54, 60, 65, 6? 

Donde concluyen que tanto huesos del crá 
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neo como de la cara, principalmente del tercio medio, están afecta- -

dos, lo que da como resultado alteraciones funcionales tan aparentes­

en estos niños. 

Por lo anterior, existen gran número de niños Down que son in-­

tervenidos quirúrgicamente para suplir estas deficiencias. 
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M A T E R I A L E S 

1.- Equipo Dental (Lámpara, Sillón). 

2,- Espejo Dental. 

3,- Explorador. 

4.- Cámara Minolta XD. 

5.- Ring-Flash marca Sunpak. 

6.- Tubos de extensión marca Sunpak. 

7.- Rinoscopia. 

8,- Abatelenguas de madera. 

9.- Lámpara Frontal. 

10,- Historias Clínicas. 

11,- Rollos Kodacrome 135-E6. 

12,- Rollos Kodacolor C-135-C41, 
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M E T O D O S 

Se estudiaron 28 niños con Síndrome de Down que asisten alcen­

tro de capacitación especial ubicado en la Ciudad de México; 

(c.T.o.u.c.A.); algunos de los cuales asisten al centro desde los 3 -

días de nacidos. 

Se realizó de cada niño una historia clínica completa, añadien­

do un odontograma; se tuvo especial cuidado en los primeros molares -

permanentes. Se anotó como presente o erupcionado, cualquier parte -

de éste que asomara a la cavidad oral, 

Para el examen parodontal se usaron dos métodos: examinación 

clínica y fotografías intraorales. Cada paciente fue examinado sepa­

radamente y se valoró cada diente individualmente, dándole un valor 

de acuerdo a su estado parodontal. Los valores y cifras se dieron 

de acuerdo al Indice Parodontal de Russell (Tabla 10 y 11), Se suma­

ron los valores de todos los dientes presentes, y se dividió entre el 

número de dientes según fórmula de Russell, Cuando existía duda se -

anotó el valor inferior para tener un criterio conservador. 

Las fotografías en color fueron obtenidas de los segmentos ant~ 

riores. Se separaron en grupos de edad y en negatoscopio se observa­

ron cuidadosamente con lentes de aumento para compararlos con el ha-­

llazgo clínico y corroborar la anotación y el valor. Este método fue­

más efectivo ya que por el número de pacientes, tiempo de que dispo-­

nían y cooperación resultaba a veces difícil. 

El examen nasal se efectuó con pinzas nasales especiale: (rino~ 

18 



copio), lámpara frontal y con la ayuda del Otorrinolaríngologo se rea 

liz6 el diagnóstico; ya fuera rinopatía o patología amigdalina. 

Se consideró como diagnóstico de rinitis cuando la mucosa se en 

contraba congestiva y edematosa, con presencia de moco o pus en color 

verde-amarillento. 

Los grados de periamigdalitis se anotaron de acuerdo a los par~ 

metros siguientes: 

Grado I Ligeramente Hiperémico 

II Moderadamente Hiperémico 

III Severamente Hiperémico 

ru Gravemente Hiperémico 

Los parámetros para Hipertrofia Amigdalina se toman de acuerdo­

ª la cercanía a la línea media que corresponde a la úvula. A mayor 

acercamiento a la úvula existirá mayor hipertrofia, por lo tanto: Gra 

do I Amígdalas a la altura del pilar posterior o músculo palato-fa-­

ríngeo; Grado II Amígdalas a la altura del pilar anterior o músculo -

palato-gloso; Grado III Amígdalas que rebasan el pilar anterior pero­

sin llegar a tocar la úvula y por último Grado IV Amígdalas que tocan 

la úvula o se tocan entre sí. 

19 



R E S U L T A O O S 



R E S U L T A D O S 

La tabla 3 muestra el resultado de la presencia del primer mo-­

lar en la cavidad oral en los niños de 6-9 años, encontrándose que 14 

presentaban el molar y tan sólo 3 no lo presentaban. De los 14 niños 

que si presentaban el primer molar permanente, 10 lo presentaron des­

de la época normal de erupción, y tan sólo 2 no lo presentaban. Esto 

indica que la mayor parte de los niños presentaron una erupción al 

tiempo normal. 

En la tabla 6 se observa que el 10CP/4 de los niños a la inspec-­

ción rinológica presentaron rinopatía, siendo esto un hallazgo que 

podría relacionarse con la presencia de boca abierta que aunado a la­

hipotonía muscular daría como resultado que su lengua la proyecten ha 

cia afuera la mayor parte del tiempo. 

En la tabla 7 se muestra la distribución de la frecuencia de la 

presencia de lengua agrietada. El 82,'lo/o de los 28 niños presentaron 

lengua agrietada en menor o mayor ~rada. Tan sólo el 17,8 o/o presentó 

lengua aparentemente normal a la inspección clínica. 

En las tablas 8 y 9 se muestra la frecuencia de los dos tipos -

de patología en amígdalas que se estudió, el 100 o/o de los niños pre-­

sentó algún tipo de periamigdalitis dentro de los grados II y III; y­

el 100 o/o de los niños presentó hipertrofia amigdalina dentro de los -

grados II, III, ó IV. 

En la tabla 11 se muestra la distribución de la enfermedad par~ 

dontal de acuerdo al índice parodontal de Russell por edades y sexos; 
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el grado más bajo encontrado fue de .6 y el más alto de 2.3, lo que -

nos indica que la enfermedad parodontal no fue tan severa, contraria-
30 

mente a los hallazgos encontrados en otros autores , quienes mues- -

tran resultados que en p1umedio van hasta un 3,5. 

Concluyendo, todos los pacientes presentaron algún tipo de gin­

givitis que iba de incipiente a moderada pero sin pasar a periodonti­

tis. 
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D I S C U S I O N 

Los valores obtenidos con el índice de Russell para la prevale~ 

cia y severidad de la enfermedad parodontal, son del orden de .6 a 

2,3 lo que nos indica que aunque hay gran prevalencia de la enferme-­

dad periodontal, sin embargo la severidad fue baja en comparación con 
. 30 

los estudios de Johnson y Joung , 

La baja severidad de la enfermedad parodontal podría atribuirse 

al hecho de que los niños son entrenados desde los 3 días de nacidos­

en este centro de capacitación, y de acuerdo a sus avances son coloca 

dos en diferentes grupos, lo que da como resultado del plan de trata­

miento que su sistema nervioso central madure incluso a grados tan al 

tos como para realizar actividades a edades similares que los niños -

sin cromosomopatía. Estos niños presentan muy buen control neuromus­

cular, lo que ayuda mucho para realizar un buen control de la placa -

bacteriana. 

Se sabe que el niño con Síndrome de Down posee defensas muy po-
~ . 

bres lo que nos trae como resultado la ¡1ran incidencia y sobre todo 

la gran severidad de alteraciones nasales y faríngeas, y por esto mu­

chos niños sucumben a edades muy tempranas, 

La época de erupción para el primer molar permanente que se en-
5 

contró dentro de lo normal, rebate a los hallazgos de Barkla, el 

cual encontró hasta un año de diferencia en comparación con nuestros­

hallazgos. 
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S U M A R I O 

Se realizó una investigación en 28 niños con Síndrome de Oown -

que asisten diariamente a la escuela especial de capacitación 

(C.T.o.u.c.A.) ubicada en la Ciudad de México, Distrito Federal., 

para analizar la incidencia de: a) alteraciones en la época de erup-­

ción del primer molar permanente; b) alteraciones nasales y faríngeas; 

c) lengua agrietada y d) alteraciones en el parodonto. 

No se encontraron alteraciones en la época de erupción del pri­

mer molar permanente; en todos los niños se encontró rinopatía, peri­

amigdalitis en distintos grados, así como también hipertrofia amigda­

lina en todos los niños. Se observó lengua fisurada en la mayoría 

de los niños y presencia de gingivitis que iba de leve a moderada, 

sin llegar a periodontitis. 
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e o N e L u s I o N E s 

Aunque el grupo de estL..:dio fue pequeño, nuestros resultados son 
'17,30 

consistentes con los hallazgos de otros autor·es 

1. Fue observada una al ta incidencia de gingivitis en la mayo­

ría de los niños, la cual iba de leve a moderada pero sin -

pasar a parodontitis. (Tabla 11) 

2, Aunque se cantaba con tablas especiales para épocas norma--
5 

les de erupción en niños Oown , no se usaron, dado que los-

niños se acercaron mucho más a las tablas de épocas de eru,e 

ción de los niños sin cromosomopatía. Esto ocurrió en el -

80 o/o de los casos. (Tablas 3, 4, 5) 

3, El 100 o/o de los niños presentó algún tipo de patología na-­

sal o faríngea¡ el 100 o/o presentó rinitis (Tabla 6); y pat~ 

logía amigdalina se encontró en el 100 o/o de los casos (Ta-­

bla 8, 9). 

4. El 82. 1 o/o presentó lengua fisurada y el 17.8 o/o mostró len-­

gua aparentemente normal a la observación clínica (Tabla 

7). 
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Tabla 1 
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS Pffi EDADES DE NIÑOS 

CON SINDROME DE DOWN I C. T. D. u. C.A. ' MEXICO 1982. 

Edad 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

Total 

Gráfica 1 

'1 
6 

5 

f 
4 
7 
7 
6 
3 
1 
28 

4 5 6 7 8 9, 
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Tabla 2 

DISTRIBUCION DE NIÑOS CON SINDR~E DE DOWN 

SEGUN SEXO, c.r.o.u.c.A., MEXICO 1982 

Sexo f 

Mase. 14 

.Fem. 14 

Total 28 

Grafica 2 

f 16 , ... 

• 
~ 00 ** .. 00 ** 

8 

• 00 ** . 00 ... 00 ** • ** • 00 
~ 00 ** - 00 
~ ** 00 • 
• 00 ** 
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TABLA 3 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA SEGUN HAYA O NO ERUPCIONADO* 

EL PRIMER MOLAR PERMANENTE EN NIÑOS DE 6-9 AÑOS 

Erupción 
f del 6** 

Si 14 

No 3 

Total 17 

TABLA .4 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA POR EDADES SEGUN HAYA O NO ERUP­

CIONADO-!~ EL PRIMER MOLAR PERMANENTE EN NIÑOS DE 6-9 AÑOS 

Edad Si No 

6 5 2 

7 5 1 

8 3 o 
9 1 o 

Total 14 3 

* Se consideraba erupcionado cuando cualquier parte 
del diente se observara en la cavidad bucal. 

** 6 Primer Molar Permanente 
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TABLA 5 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA POO EDADES Y SEXO SEGUN 

HAYA O NO ERUPCIONADO EL PRIMER MOLAR PERMANENTE 

Edad Sexo Si No 

GRAF.ICA 3 
DISTRIBUCION DE FRECUENCIA POO EDADES Y SEXO SEGUN 

PRESENCIA DEL PRIMER MOLAR PERMANENTE 

f 
7 

6 

s 
4 * * 

** 
3 ** 

** 
** 2 ** 
** 
** 

1 ** 
** 

6 7 8 9 
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TABLA 6 

DISlBIBUCION DE FRECUENCIA SEGUN PRESENCIA O AUSENCIA 

DE RINOPATIA 

Rinopatia f % 

SI 28 100 

NO o o 
TOTAL 28 100 

TABLA 7 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA SEGUN PRESENCIA, AUSENCIA 

Y SEXO DE LENGUA FISURADA 

Lengua 
Fisarada f % 

Presente 23 82.14 
Ausente 5 17.85 

TOTAL 28 100 
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TABLA 8 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS SEGUN GRADO DE 

PERIAMIGDALITIS POR GRADOS 

P3rhJJ1!ig. 
ahf IS f 

G 111 12 
G 11 16 
G I o 
OTAL 28 

TABLA 9 

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS SEGUN GRADO DE 

HIPERTROFIA AMICDALINA 

Hipertrofia 
f Amigdalina 

G IV 9 

G 111 15 

G 11 4 

G I o 
TOTAL 28 

C.4 



Tabla 10 

CIFRAS Y NORMAS PARA EL INDICE PERIODONTAL DE RUSSELL* 

CIFRA NORMA 

O Negativa. No existe inflamación franca de los tejidos de r~ 

vestimiento ni pérdida de función debido a la destrucción -

de tejidos de soporte. 

1 Gingivitis Leve. Existe una franca área de inflamación en -

la enc1a libre que no circunscribe al diente. 

2 Gingivitis. La inflamación rodea completamente al diente -

aunque no existe una solución de continuidad en la inser- -

ción epitelial. 

6 Gingivitis con formBción de bolsas. La inserción epitelial 

ha sido destruida y existe una bolsa (no solamente una hen­

didura gingival profundizada debido a un aumento de volumen 

de la enc1a libre). No hay interferencia con la acción mas 

ticatoria nonnal. El diente se encuentra firme en su alvéo 

lo y no se ha desplazado. 

8 DestrucciOn avanzada con pérdida de la función masticato- -

ria. El diente puede estar móvil, puede haberse desplazado, 

puede presentar un sonido opaco a la percusión con un ins-­

trumento metálico o puede deprimirse dentro de su alvéolo, 

* Russell, A.L,, El Indice Periodontal. J. Periodontol., 38 

(Parte 11): 585, 1967. 
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Tabla 11 

DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL DE ACUERDO AL 
INDICE DE RUSSELL POR EDADES Y SEXOS C.T.D.U.C.A. Méx. 1982 

PACIENTE No. EDAD SEXO I.P.* 

1 9 M 1, O 
2 4 F 1,35 
3 4 F 2.0 
4 6 M 1. 95 
5 5 F 1,25 
6 8 M 1. 7 
7 5 M 1,3 
8 .5 F 1.35 
9 4 F .80 

10 5 M 1.8 
11 5 F 1. 75 
12 8 M 1.4 
13 5 M 1. 9 
14 6 M 1.05 
15 6 M 1, O 
16 8 F 1.25 
17 6 F . 75 
18 7 M 1.9 
19 7 M 2.3 
20 6 M 1. 1 
21 7 F 2.0 
22 7 F 1.6 
23 7 F 1. 1 

24 7 F 1.5 

25 5 F .6 
26 6 M 1. 3 
27 4 M 1.05 
28 6 F 1.54 

TOTAL 

* EL METODO DE RUSSELL SE BASA EN LA SIGUIENTE FORMULA 

SUMA DE LOS VALffiES DE LAS ESTRUCTURAS DE CADA DIENTE 
I.P. = 

NUMERO DE DIENTES EXAMINADCE 
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Carrera: CIRUJANO DENTISTA 

Promedio General en Licenciatura: 

56 

de: 1975-19?9 

9.6 



POSGRADO 

MAESTRIA: "UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO" 

Area: ODONTOPEDIA TRIA de: 1980-1981 

Promedio General en Maestría: 9.1 

DIRECCION PERMANENTE: 

PROLONGACION DE MELCf-OR OCAMPO 399 

COL. ROMERO DE TERREROS, COYOACAN 

MEXICO, D.F. C.P. 04310 

TELEFONO 6-58-11-71 

CEDULA PROFESIONAL 602511 
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