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P R O T O C O L O 

Justfficac16n; 

A lo largo de mts estudtos y pr4cttcas de mt­
carrera profesional he encontrado vartos temas de­
interés, pero uno de los mis tntere,antes que m!s~ 
llamó m1 atenct6n es una alteract!n genéttca llama 
da Sfndrome de Down. -

Este tema perstgue vartas metas entendiendo • 
por meta una imagen futura acerca de las cotas que 
se pretenden alcanzar por medto del conoctmiento • 
teórico que m4s adelante se mencionaran en los ob­
jetivos. 

Por lo cual el motivo de la rev1si6n btblto -
gr5fica de las alteractones orales que se presen -
tan en el Sindrome de Down es debtdo a la vivencia 
de un caso cltn1co que se presentó durante el de • 
sarrollo de mi pr5ctica clfnica odontolOgtca, dln­
dome cuenta que el material dtd4ct1co es pobre re­
ferente a la cavidad oral. 

Objetivos: 

l.- Presentar las diversas teortas et1ol6gi-­
cas a cerca de esta enfermedad. 

2.- Conocer las diversas alteraciones que se­
presentar. en los datos clfn1cos generales. 

3.- Conocer las diversas alteraciones que se­
presentan en este Sindrome con respecto a la cavi­
dad oral. 

4.- Motivar a los compafteros de odontologTa -
en la constante busqueda de patologfa oral que se­
puede aplicar en nuestro campo de acc16n en benefl 
cio del paciente. 



Marco Tedrico: 

Dentro de las diferentes enfermedades de Gend 
tica se manifiesta el S1ndrome de Oown (tr1som1a = 
21). la cual esta caractertiada por una combtna--­
ci6n de deficiencia mental y algunas a1terac1ones­
de tipo morfo16gico. que aparte de las part1cu1a-­
ridades propias de ~sta enfermedad también tenemos 
alteraciones orales como: 

Boca entreabierta y pequena, l~bios anchos. • 
irregulares. secos y fisurados¡ lengua grande, ft­
surada y escrotal. 

Dientes pequenos, 1nc1s1vos laterales c6ntcos 
a11neam1ento irregular, d1astemas. aptnamtento, -
erupcidn tardta. agenec1a de dientes permanentes -
y retencion; alteraciones parodontales, bolsas pa­
rodontales, destrucct6n de hueso, Ovula b1ftdad o­
endida, paladar baJo, corto y ojival, maxilares 
h1pop14sico. 

Las parodontopat1as que aunadas a una deffcte~ 
te higiene bucal exacerban la tnctdenc1a de car1es 
y otras compllcac1ones que se ~antftestan en la ca 
vidad bucal. -

Por lo tanto el conocimiento de las alterac1o 
nes orales en este S1ndrome y su detección asf como 
su oportuna prevenci6n como su tratamiento podr&n­
contr1 bui rala dism1nuc16n de la morbilidad de al 
gunas complicaciones que se presentan en la cavt-~ 
dad oral. 

Para valorar la 1mportanc1a que tiene la Odo~ 
tologfa en el S1ndrome de Down se debe insistir en 
que el problema bucal tiene distintas formas de m! 
nifestarse por lo cual se citar! un caso clfnico -
que sera estudiado en un pactente de sexo femenino 
de 17 anos. 

1.- La conducta dentro del consultorio de~tal. 



2.- ~asta que grado requiere ayuda para lavar 
los dientes. 

3.- El control de placa dentobacteriana. 

4.- Problemas que se presentan en la cavidad· 
oral. e historia cltnica general en @ste t1po de -
paciente. 

5.- Se practicarán cuenta de lactobac11os ca­
da Bdfas durante dos meses, pare conocer su 1ctivi 
dad car1ogdnica en Astos niftos. 
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l N T R o o u e e l o N 

Dentro de las alteraciones cromos6micas, una­
de las mis comunes es el Sfndrome de Oown o Tr1so­
mfa 21; la cu•l posee entidades pato16gicas de im­
portancia dentro de la Estomatologfa. 

Los ninos que padecen este Sfndrome de Oown,­
requieren por su problema de aprendizaje una edu -
caci6n especial; siendo precisa una atenc16n inte­
gral. Por eso es necesaria la acct6n conjunta del­
Odont61ogo, asf como de otros especialistas para -
lograr en el nino un óptimo b1o16g1co de salud y -
de esta manera evitar hasta donde sea posible la -
apar1ci6n de alguna enfermedad. 

Las anomalfas bucodentales y la repercusi6n -
que estas puedan tener en el Sfndrome de Oown han­
si do poco estudiadas, y en esta tesis se trata de­
dar a conocer los problemas que se presentan den -
tro de la cavidad oral. 

Para el Odontólogo es importante la posibili­
dad de realizar estudios detallados sobre las mani 
festaciones orales que se or1g1nan en este Síndro~ 
me• ya que e$tC puede ser un claro ejemplo de ios­
avances que la medicina ofrece para la exploración 
científica. 

El tema elaborado para esta tesis, fué debido 
a la vivencia de un caso clínico que se presento -
durante el desarrollo de mi pr!ctica Odonto16gica-

Agradezco profundamente la colaborac16n de la 
nifia Ma. del Lourdes durante el desarrollo de esta 
tesis; pues sin su ayuda y comprens16n no hubiese­
sido posible el realizarla. 
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C A P t T U L O t 

BREVE HISTORIA OEL SlNDROME OE OOWN. 

El Sfndrome de Sown se considera que es deb1-
do a transtornos cromos6m1cos y se caracteriza 
por diversas anormalidades tanto f1sicas como men~ 
tale~ dando los sfntomas que facilitan la formula­
ción de un diagnóstico clfn1co. 

Esta enfermedad fu4 descrita por primera vez­
en 1844 por el franc6s Edoard Segu1n {l}, quien la 
describe posteriormente en 1846 llamando a esta 
enfe~medad "Idiocia Furfuracea". y que lo describe 
detalladamente en su libro "La 1d1octa y su trata­
miento por metodos psicol6g1cos". que segOn Benda­
{2), es la m4s tngeniosa descripci6n de las carac­
teristicas fts1cas del mongolismo. 

Fué hasta 1886 cuando Langdon Down (3) en esa 
época director del asilo para retrasados mentales­
de Earlswood en Surrey. Inglaterra. describió por­
primera vez con el nombre de mongo11smo y publico­
"Ethnic Classf1cati6n of Id1ots". segun Down el -
mongolismo representaba una forma regresiva a un -
e$tado primario del hombre semejante a la raza mon 
golica. -

La pr1mera comunicac16n m6d1ca sobre el mong~ 
lismo 1875 en Edimburgo, John Frazer y Arthur Mtt­
chell llaman a esta entidad "ld1oc1a Calmuca» y ha 
cen hincapie en la corta vida de los mongolicos y~ 
su tendencia a la Braquicefal1a.(l? 

Posteriormente otros investigadores aportaron 
sus observaciones para completar el cuadro clfnico 
Robert Jones describió los riesgos tfpicos de la -
boca y la mandibula tl890): Charles a 011ver. los­
ojos (1891): Telfor Smith, las manos (1896). 
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En 1886 Shuttleworth fué uno de los primeros-­
en sugerir la existencia de un defecto con9enito e 
introdujo el t~rm1no "Ntfto Incompleto". (3) 

En 1932 Wanderburg sugiere una posible anoma­
lfa cromosómica µero aan no estaba probado. (7) 

Fuémsta 1959 cuando Lejeune, Gautter y Turp1n 
proporcionaron la primera prueba dtrecta de la pre 
sencia de un cromosoma extra en las c~lulas cultt=­
vadas de tres casos. 

Esta conf1rmaci6n se hizo rapidamante y se -­
llegó a l& conclusi6n de que el fen6meno bas1co en 
la etiologfa de esta entidad era la no-d1syunci0n­
durante la meiosis en el ovulo de la madre. (6){4) 

Gustavson 1964 encontró que la duraciOn del -
embarazo· para los ninos mongoloides era 269 dfas -
y para las ni~as de 280 dfas. 

En 1969 casperson describe una tecn1ca de - -
fluorecenc1a con la cual demuestra que el cromoso­
ma extra se encuentra en el par 21 y que fluorece­
m4s intensamente sobre todo en sus brazos largos. 
ll). 

los cambios de opini6n médica acerca de éste­
sfndrome han ocasionado cambios en la terminolog1a 
asf se han propuesto denominaciones como Sfndrome­
de Down, Anomal,a de la trisomia 21. Acromicria -­
Congenita, Displasta fetal generalizada, Tr1somia­
G. 
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GENERALIDADES DE GENETICA 
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El sfndrome de Down es una aberrac16n cromoso 
mica producida por varios factores, y para poderla 
diagnosticar tempranamente neces1tamos tener cono­
cimientos basicos de lo que es la genética que ha­
abierto nuevas perspet1cas de notables consecuen -
cias bioldgicas y mfdicas. Esto adelantos provie= 
nen de t6cnicas m&s refinadas en el estudio de los 
cromosomas que han permitido una investigacidn de-

tallada del cartotipo humano, en condiciones norma­
les como patol6g1cas. 

La palabra cromosoma proviene de dos vocablos 
griegos; chroma- color~ y soma-cuerpo. Su longitud 
varia de las 8 micras. pero la amp11tus total de -
variación es el de l a 11 micras. Los cromosomas -
son células que llevan la 1nformac1an genética. Se 
localizan en el interior del núcleo de la célula.­
(5). 

El primer estudio de los cromosomas humanos,­
se realizó en células tumorales¡ fué hecho por Ar­
nold en 1879, desde entonces se fueron modificando 
las técnicas, hasta que en 1956, Tjio y Levan en­
Suecia, trabajando con fibroblastos de pulmOn de -
embriones humanos cultivados en el liquido amnioti 
co bovino, determinaron definitivamente, que el n~ 
mero normal de cromosomas en la célula somáticas ~ 
en de 46, de los cuales 44 son autosomas y un par­
de gonosomas determinantes del sexo.{6) 

Bioqufmicamente tos cromosomas están constitui 
dos por (cidos nucleicos, el AON que se encuentra-­
en el nucleo, y en ARN lo encontramos en el cito -
plasma. 

El AON y ARN, son los &cidos tributarios del­
crecimiento y reproducción de las células. Dicho -



de otra manera de ellos depende la perpetuac16n de 
las especies. 

La porción fundamental de la molecula del AON 
es el gen que es una secuencia lineal del cromosoma 
que determina la herencia y encierra la informa -­
ci6n necesaria para la conservaci6n de la especie­
humana. 

Las propiedades fundamentales de los genes p~ 
drfan resumirse en tres: 

a) Capacidad de dir1gir la formac16n de una -­
repltca ·exacta 'de ·Si mismo. 

b} Capacidad de mutar, esto es, de sufrir al­
teraciones sin perder la facultad de repr~ 
duc1rse. 

e) Capacidad de dirigir la formac16n de enzi­
mas. 

El gen estructural rige la protefna. más bien 
el polipéptido a sintetizar, mientras que la canti 
dad requerida de la misma y la rapidez de su sfnte 
sis, caen bajo el control del gen regulador. 

La morfologia de los cromosomas que se divi -
dieron en tres grupos~ 

Cromosoma M~ con centromero medio 
Cromosoma s- con centromero terminal 
Cromosoma T- con centromero cas1 terminal 

En 1960 al descr1btrse las anormalidades ero~ 
mosomicas se implantó la clasif1caci6n de Denver -
para la nomenclatura de estos transtornos. Esta -­
clasif1caci6n divid16 a los cromosomas en 7 grupos 
numer4ndolos se ennumeraron de ta A a la G. 

Los ~2 pares de autosomas se d1v1d1eron de la 
forma siguiente; 
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Grupo B.- Los pares 4 y 5 cromosomas de tama­
no mediano con centr6mero submed1o. 

Grupo c.- Cromosomas de tamano med1ano con cen 
tromero submed1o. Los pares 6 al 12-

Grupo o.- Los pares del 13 al 15 cromosomas -
de tamano rned1ano con centr~mero ca 
si terminal. -

Grupo E.- Los pares del 16 al 18 cromosomas -­
pequeftos 

Grupo F.- Los pares 19 al 20 s1endo cromosomas 
pequenos con centr6mero sub-medio. 

Grupo G.- Los pares 21 al 22 cromosomas pequ~ 
nos acrocentr1cos. 

Las c~lulas siguen dos tipos de d1visi6n nu ~­
cl ear, una llamada Mitosis y otra llam~da Me1osis. 
La primera tiene como caractertst1ca producir dos-­
células hijas con el mismo número de cromosomas y­
una cantidad de material genético exactamente igual 
a la de la célula que le dio origen. 

Este proceso de d1vis16n es el que sigue to -
das las células som6t1cas del organismo; es decir­
todas menos las células germinales. el otro tipo -
de divis16n celular es el que llevan a cabo las -­
células germinales para formar gametos (6Vulo y 
espermatozoide) tiene la caracterfstica de reducir 
los. cromosomas a la mitad del número diploide. 

A) MITOSIS 

A medida que la célula se acerca al momento -
de su d1v1s16n durante la últ1 ma parte de la 1n -
terfase. se presentan cambios tanto en el citopla~ 
ma como en el interior del nacleo. El citoplasma­
aparece una estructura fusiforme conocida con el -
nombre de huso acrom&tico, que tiene su origen en-
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en dos puntos, los centrdolos situados en los pun­
tos opuestos de la célula de los que parten f1bras 
en todas las direcciones, al m1~mo tiempo que esto 
ocurre en el citoplasma, en el interior del nOcleo 
hay profunda reorgan1zaci6n• los filamentos que se 
observan durante la interfase se hacen granulosos­
hasta que se transforman en determ1nado namero de­
hi los enrroscados entre~sf. Durante la primera fa­
se de la mitos1s, iiamada profase, éstos hilos se­
hecen mas cortos y gruesos y al final de la fase se 
mejan varillas cortas: son los cromosomas. El exl-­
men cuidadosos de los cromosomas en este momento -
revela que cada uno de ellos est6 compuesto de una 
estructura formada, por dos bandas que son los cr~ 
m4tides; ambos contienen exactamente el mismo ma -
terial genético, siendo de hecho, un cromátide 1a­
dupl icac16n del otro. En ésta dupl1cac10n de los -
cromátides reside el proceso fundamental de la vi­
da; cada gen tiene la propiedad de autoduplicarse­
En éste momento de la d1vis16n celular la membrana 
nuclear desaparece, los cromosomas &e encuentran -
libres en el citoplasma y se orientan en el plano· 
ecuatorial de la célula. Los cromltides ahora se -
encuentran separados uno de otro en toda su longi­
tud s61o unidos en un punto, el centrOmero no s61o 
une a los dos crom4t1des tambien une el cromosoma­
al huso acromatico. 

En este momento de la división por Mitosis se 
dice ·que la célula esta en metafase, etapa en que 
los cromosomas son analizados en el laboratorio. 

El el siguiente estadi6 de la divisi6n por Ml 
tosis se denomina Anafase y comienza cuando el ce~ 
tromero de cada cromosoma se divide longitudinal -
mente quedando separados les crom4tides uno del 
otro y empezando a moverse, bajo la influencia de­
las fibras del huso acrom&tico. hacia los polos -
opuestos de la célula. El 6lt1mo per1odo de este -
tipo de d1visi6n célular entre lt Anafase y la In­
terfase de las cálulas hijas se denomina Telofase. 



B) MEIOSIS 

Es la d1v1s10n que siguen las c61ulas germina 
les, incluye dos d1vis1ones del núcleo. La primera 
es una d1visi0n de reducci6n, la segunda es esen ~ 
cialmente igual a una div1s16n por mitosis. 

En la mitosis o divisiOn simple de las c!lu -
las somat1cas al principio de la Profase los cormo 
somas ya se han duplicado y son estructuras con -~ 
bandas dobles. 

En la Me1os1s los cromosomas en las profase,­
al principio son estructuras simples y no aparea -
das, pero poco después los cromosomas hom6logos se 
juntan para formar bivalentes. Es muy tarde en la­
profase cuando los cromosomas se duplican y cada -
unode ellos se transforman en una estructura con -
cuatro cromatides o tetrada. Los cromosomas biva -
lentes se colocan en el plano ecuatorial de la cé­
lula, lo que constituye la primera metafase meio -
tica. Durante la.primera anafase meiotica los mie~ 
bros de cada para de cromosomas homologos se diri­
gen hacia los polos opuestos de la c~lula, de mane 
raque los nOcleos de la célula en interfase, an ~ 
tes de la segunda div1si6n por meiosis tienen la -
mitad del namero original. de cromosomas y cada 
uno de ellos esta compuesto todav1a por dos cromá­
tides. 

la segunda divisiOn Meiotica sigue el mismo • 
patr6n que la M1totica de las células somat1cas. -
Los crom!tides se separan hac1a los polos de la cé 
lula durante la anafase. -

El resultado final de ia Meios1s, por lo tanto 
en la reproducción a partir de una c~lula, de cua­
tro células cada una de las caales tiene la mitad­
del namero original de cromosomas que gracias al -
proceso de entrecruzamiento pueden ser geneticame~ 
te diferentes d~ los cromosomas de la c61ula que -
les dio origen. 
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C A P 1 T U L O 111 

HALLAZGOS ClTOGENETlCOS 

Estudios cromosom1cos han demostrado que la -
anormalidad cromosomica m!s frecuente en el Sfndro 
me de Down en la presencia de un cromosoma G-21 -~ 
supernumerario en las c41u}as de las personas afe~ 
tadas, o sea que exi$ten 3 en lu~ar de dos cromos~ 
mas 21. lo cual da una suma tota1 de 47 cromosomas 
~n lugar de los 46 cromosomas normales. 

Diferentes cariot1pos del Sfndrome de Down. 

1) A~nqua la trisom1a regular con 47 cromosomas~ 
es el cariotipo m6s frecuentemente encontrado 
en los casos de Sfndrome de Down, no es el -­
anico. En la actualidad se conocen diferentes 
cariotipos. pero todos ellos tienen como deno 
minador coman la presencia por triplicado de~ 
material genético de uno de los cromosomas 
del grupo G ( probablemente el 21) 

A) Trisomfa 21 por translocac16n. 

el primer caso de Sfndrome de Oown fué descri 
to en 1960 es una niña en la que el carioti67 
mostraba solamente 46 cromosomas. Los progeni 
tores de la paciente eran fenotfpicamente no! 
males, la nina s61o tenfa cuatro pequenos - -
acrocéntricos y el cromosoma 21 extra estaba­
adherido a uno de los cromosomas grandes acro 
céntricos que forman el grupo D. -

a) Translocaci6n D/G 

Los portadores fenotfpicamente normales de la 
translocaci6n y por lo tanto, 45 cromosomas -
en la maduraci6n de las c4lulas germinales, -
pueden producir cuatro tipos distintos de ga­
metos¡ portadores de la translocae16n con 23-
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cromosomas grandes (25%}¡ portadores de la translo 
cac10n con 22 cromosomas {2si)1·anormales con un ~ 
cromosoma 21 libre y la translocaciOn 21/D con 23. 
cromosomas 21 y con 22 cromosomas {25%). 

b) Translocaci6n entre dos pequenos acrocéntr1cos­
La situacidn en estos casos es m4s dificil de • 
pres1sar ya que no es posible distinguir ctto -
10g1camente el par 21 d~l 22. l31 tres translo­
~ac1ones posibles entre los cromosomas del gru~ 
po G son 21/21, 21/22 y 22/22.; 
Las dos primeras n~s interesan en cuanto a la ~ 
e~ioldg1a de éste sfndrome de Down. 

B) Mosaicos 

Se denomina mosaico cromosomico cuando en el in 
dividuo ex1ste mas de una estirpe celular con= 
diferente carga cromos6mica. En un 4% de los n1 
nos con Sfndrome de Down los errores de distri7 
bucidn pueden ocurrir en la sengunda o tercera­
divisidn celular, por eso algunas cé1ulas seran 
normales y otras tendran trisomia 21. Esta con­
dic16n se denomina Trisomia 21/mosaico normal.­
Un niño en estas condic~ones tiene en algunas -
c~lulas un completo cromos6mico normal por esta 
razdn tiene menos caracteristicas fisicas y me­
jor desarrollo mental que los niños esta triso­
mia G-21 regular. 

C) Translocatt6n Familiar. 

Las madres fenotfpicamente son normales, Si -
una translocacidn reciproca de este tipo acurre en 
los 9ametos de una persona, el resultado serS el -
siguiente; 
l)Un compuesto del cromosoma O transportado el bra 

zo largo de un cromosoma G-21 en un brazo corto: 



2) El homOlogo normal de este cromosoma D. 
3) Un compuesto del cromosoma G~21 en un brazo lar 

go ha sido reemplazado por el brazo corto de uñ 
cromosoma D. 

4) el hom61ogo normal del cromosoma G-21 1mp11cado 
en la translocaci6n. 

51 alguno de estos factores es fertilizado -­
por un gameto ~en constituc16n cromosoma normal, -
las posibilidades son las siguientes: 

1) Un portador fenottpicamente normal con 45-
cro•esomas. · 

2) Un niHo fenot1picamente y genot1p1camente­
norma1. 

3) Un niHo con Sfndrome de Down con 46 cromo­
somas supernumerarios. 

4) Un niHo monos6mico. 

El mayor namero de cromosomas puede ser debido a; 

1) Uno de los padres puede ser un paciente -­
con sindrome de Down Teniendo, el cromoso­
ma G~21 triplicado y como resultado de la­
No-disyunci6n secundaria de la mitad de -­
los gametos. 

2) Uno de los padres puede ser mosaico de 1a­
tri som1 a G-21 con c~lulas trisom1cas en la 
ganadas y~productr gametos con cromosomas­
sueprnumerarios. 

3) En los padres con número normal de cromos~ 
mas se pueden producir tambien gamentos con 
cromosomas supernumerarios. 

4) La predisposict6n a los errores cromosom1· 
cos. 

5) La recurrencia a la no-disyunci6n durante­
la primera div1si6n mit6t1ca del cigoto -­
puede resultar en la producci~n de dos cE­
lulas úna tr1somica G-21 y otra monosomica. 



C A P f t U L O IV 

FACTORES PREDISPONENTES, ETlOLOGIA Y FRECUENCIA • 

El Sfndrome de Oown tiene. una incidencia en • 
el momento del nacimiento de aproximadamente 1 por 
700 en la poblaci~n. (4) 

Muchos ninos afectados por este sfndrome de • 
Down mueren en la pr1mera 6 segunda 1nfanc1a. La • 
incidencia del Sfndrome va con relac16n a la fldad 
de la madre. La edad promedio de la madre que pue• 
·~e·tener un n1no afectado es después de los 30 • -
aftos de edad. 

65 

UNO 130 

EN 280 

750 

ISoo 

30 34 35-39 40-44 ~ 45 

Edad de la madre en el momento del nacimiento del­
hijo afectado. 
El riesgo general de engendrar un hijo con Sfndro­
me de Down esta en relación con la edad de la ma -
dre, riesgo que aumenta progresivamente en mujeres 
es pasados los 30 ~ 35 de edad en cada columna se-
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dan riesgos aproximados. 

Tamb1en se sospecha que el Sf ndrome de Down • 
~uéde se producido por una enfermedad v1ra1 de la­
madre, segOn estudfbs realizados en Victoria, Aus­
tralia, por Mellman. 

Durant& e\ primer trimestre de embarzo los -­
examenes radiograficos practic~dos frecuentemente, 
tienen la pos1b111dad de afectar al embr1on. 

La frecuencia de los abortos eri las madres de 
~1nus con este sfndrome son tres veces mayor que -
en la poblac1dn, con hijos normales. 

Cuando el parto es prematuro, 45% en n1nos 
con este sfndrome y en n1nos normales 3.2%. 

La nutric16n es un factor muy importante por­
que pueden modificar el ambiente en el organismo -
materno, y por lo .cual puede aumentar la probabi -
11 dad de tener un· ni f\o a norma 1. 

En otro estudio hecho por Benda sugiere que -
el desarrollo normal fu~ interrumpido entre las 6-
semanas y los 4 meses dentro del útero. 

Las irregularidades de la menstruac16n y la -
menopausia antes del nacimiento de un n1fto con Sf~ 
drome se ha presentado en un 47~6% de las madres ~ 
de :e.La· 40( anos '~;1ámb1 en" han de111os tradd-que tos -­
sangrados que aparecen durante el embarazo en mu -
jeres jovenes, dan nacimiento a ninos con Sfndrome 
de Down. Indican que hay una irregularidad end6cri 
na en la gestaciOn. 

Siendo los padres de const1tuci0n normal, un­
n1no con trisom1a 21 puede ser producido por una -
no-d1syunc10n Me1ot1co 6 ;•u-· 1ca durante el des ; 
doblamiento en la d1visiun. 
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Factores que favorecen a la No· disyunc16n: 
1) La presencia de anticuerpos ant1t1ro1deos. 
2) FenOmeno de fert111zaci6n retardada 
3) Enfermeades virales 
4) P!rd1da de genes codifican el RNA riboso -

mal. 



-15 

C A P l T U L O V 

GENERALIDADES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS EN -
EL SINOROME DE DOWN. 

Todas las caracteristicas que conforman el :­
stndrome de Down se deben a un desequ111.br1o gené~ 
tico. y ésto constituye la causa pr1n1cjpal de las 
alteraciones en el desarrollo ffs1co y mental dado 
que e!ta enfer=edad piesenta anümaiio¡ fisicas. es 
posible hacer un d1agn6st1co sobre bases clfn1cas­
en un 95% de ~os.casos. 

En el desarrollo prenatal empieza a aparece -
run retardo entre la sexta y la duodfc1ma semana.­
Se cree que la anomalfa consiste esencialmente en­
una malform1c1dn de las estructuras del craneo con 
tos consecuentes efectos en el sistema nervioso 
central. 

El volQmen del encdfalo est& moderadamente dis 
m1nufdo sobre todo en el cerebro y el neuroeje. 

El namero de neuronas suele ser menor en la -
tercera capa cortical. los ninos nacen poco antes­
del término. un estudio efectuado en un hospital -
reveT~ que la mayoria de los ~1ftos con 'ste Sfndro 
me nacian despu@s de 38 semanas 'de gestacion~(l) -

parker (3) 1950· encontr6 12% de nii'los prema­
turos al nacimiento y que median 48.Jcm. y las ni­
i'las 49. )cm. 

La estatura que alcanzan ~stos niños con sfn­
drome de Down es de l.52cms. aproximadamente. en -
la adolecenc1a tienen a.ser obesos y su ptel se · 
torna seca. gruesa y rugosa con los anos. 

Su cabello es fino. ralo y lacio; el vello -­
pQb1co y axilar son escasos al igaal que el de la­
barba. 

r ,_,·_e,·;;.: .• 
'::·: 



De los diferentes autores cuadros clfn1cos -­
que han hecho los diferentes autores encontramos ~ 
el de Hoster (9} quien describe 10 puntos cardinaM 
les del Sfndrome de Down. 

del 

l.- Linea de los cuatro dedos {pliegue de s1~ 
mio) 

2.- Dedo menique corto 
3.- Henos anchas y cortos 
4.- ~iperflexib111dad 

5.- Aperturas palpebrales 
6.- Ep1canto 
7.~ lengua.·esc~otal 

8.- Irregularidades de 1mplantac16n de los die! 
tes. 

9.- Occipucio aplanado, 
10.- Branqu1cefa11a. 
Benda incluyo 9 &reas de retraso en el desarr! 
n1Ho con Sfndrome de Down. 
1.- Grandes fontanelas anteriores y suturas -

abiertas. pequer.as. 6rbitas oblicuas. ep1 
cantos. nariz pequefta, boca abierta. -

2.- Estrechos rasgos faciales. nariz y maxi -
lar superior mal desarrollados. acromicria 
congEnita cuello corto ancho. 

3.- Orejas en forma fetal. 
4.- Cerebro comprimido, peque~os lobulos fron 

tales 
5.- Linea de los cuatro dedos. 
6.- Surco entre el dedo grande y el segundo -

dedo 

7,· Paladar anormal. linea med1a del paladar­
alta y arqueada. 

8.- D1fercnciac16n sexual incompleta 



9,- Hipoton1a generalizada. 

DATOS CLINICOS GENERALES. 

L- CABEZA V CUELLO. 

A) CRANEO 

1.- Las fontanelas y suturas separadas 
2.- Braqucefalia 
3.- Occipucio aplanado 
4.- Imp3antac16n baja del pelo 

B) CARA 
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1.- aplanada y ancha 
• 2.- Facies mongoloides, aperturas palpebrales -oblicuas 

3.- Aucencia de senos paranasates 
4.- Desarrollo incompleto de los senos frontales 

y esfenoidales 
5.- Ojos 

a) oblicuos 
be) Epi canto 

} Bl efari ti s 
d) N1stagmus 
ef} Hipertelorismo 

) Manchas de Brushfield g¡ Zona doble del iris 
h
1 

Pestañas cortas y escasas 
Uni6n de las cejas. 

6. - Nariz 

a) Pequeña 
b) Puente nasal aplanado 
e) Aocha en su base 

7.- Orejas 

a) pequei'las 
b) Prom1 nen tes 

d
e) l..6bulo pequefio O ausente 

) Su helix es enrro11ado 



e) Implantac14n Baja 
•18 

8 ... Boca 

~ ªI Constantemente entreabierta Pequel'la 
Labios: anchos y gruesos, irregularidades, 
secos fisusrados. 

d) Dientes: 

1. Pequel'las 
2. Incisivos laterales cOnicos 
3. Alineamiento irregular 
4. Dias temas 
5. Apiñamiento 
6. Erupc16n tardf a 
7~ Agenec1a de los permanentes 
8. RetenciOn de los mismos. 

e} Encias 

l. Cambios en la coloraci4n 
2. Gingivitis marginal 
3. Ulceraciones 
4. Bolsas parodontales 
5. Parodontit1s, Parodontosis 

f) Lengua 

l. Hacroglosia 
2. Fisurada o escrotal 
3. Protufda 

rj~ Maxilares 
l. HipopUsicos 

h) Paladar 

l. Menor d1mens16n en la altura 
2. Menor dimensiOn en la longitud 
3. Ojival 
4. Uvula bffida 
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Que es ancho y la piel redundante en las super 
ficies laterales y dorsal del mtsmo, simulado ade ~ 
mas aplanamiento de la nuca. 

II. - TRONCO 

El pecho es de forma redondeada en la mayorfa. 
de los mongo1o1des 0 se observan 11 pares de co$t1 
1 as ccn posibh: ausencia tte una vertebra. 

111.- ABDOMEN 

En ~ste se aprecia di4stasis de los masculos -
rectos del abdomen por la hipotonfa de los mismos.­
con e1 consecuente desequlltbrio muscular a nivel -
de la columna; dicha d1&stas1s ha sido referida 
hasta el 76% de los casos. 

Tambi~n encontramos hernia umbilical. 

IV. - GENITALES 

1.-
2. -
3.-
4.-
5.-
6.-
7 ,·-
8. -
9.-

10. -

Pene pequei'lo 
Cr\ptorquidea 
Ectopia testicular 
Escroto pequei'lo 
H1 pospad ia 
F'\mos1 s 
Hipertrofia 
Labios menores mal desarrollados 
Labio Mayor hipertrofiado 
Hipoplastia del Otero 

V.- EXTREMIDADES 

a) En general 

1.- Hipotonfa muscular 
2.- H1perflex1bilidad de las articulaciones 
3.- Piel marmorea 



4.- Acroc1anos1s 
5.- Por lo regular son cortas 

b) Manos 

1.-
2.-
3.-
4.-
r o.-

6.-
7~-

peque nas 
Blandas o bofas 
Dedos cortos 
Quinto dedo mis corto y encurvado 
Un sóio piiegue de flecc10n en el quinto • 
dedo. 
Lfneas palmares horizontales 
Dermatóglifos anormales. 

Down describ16 las manos mas cortas y anchas -
debido a que las falanges son cortos, la mano es -­
ancha con pulgar situado m!s abajo, y los dedos fr! 
cuentemente m4s cortos. 

otro autor lo menciona con la presencia de sin 
dactilia en el lOi de los casos, 

e) Pies 

1.- Pl1egue entre el prtmer y el segundo dedo 
2.- Tercer dedo mis grande que el segundo 
3.- Surco plantar 

APARATOS Y SISTEMAS. 

I.- Alteraciones en el aparato cardiovascular. 

a) Ausencia completa del tabique inter-auricu­
lar. 

b) Persistencia de la comunicac16n aur1culo- -
ventricular. 

cd) Persistencia del conducto arterioso 
) Estenosis pulmonar. 

e) Complejo de Eisenmenger formado por: 
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1.- Comb1nac16n de defecto de tabtque ventr1 .. 
cu lar. 

2.- Cabalgamiento de la base de la aorta sobre 
el tabique ventrtcular. 

3.- Hipertrofia del ventrfculo derecho. 
4.- Arteria pulmonar normal dilatada. 
s.- Tetralogfa de Fallot. 

a) Comb1naci6n de defectos de tabique 1nter -
ven tri cul u•. 

b~1 Estenosis pulmonar 
Oextropos1c10n de las gllndulas de la Aorta 
Hipertrofia del ventriculo derecho. 

Estudios realizados por el Hospttal Infantil y 
el Instituto Nacional de Cardiologfa reportaron que 
el l,06% de los pacientes, de las card1opatfas con~ 
gdnitas se asocia el mongolismo. 

El 4% de los pacientes con Sfndrome de Down • 
padecen de cardiopatfas. 

11.- Alteraciones de las g14ndulas de secre 
cidn interna. 

Tiroides hdy hipop1asia, con un peso menor que 
el normal. 

La patologfa de la glándula tiroides con el 
Sfndrome de Oown. 

Bocio Coloide • . . . . . . • . . . 27~3 % 
Bocio Coloide con marcada F1bros1s. 29.1 % 
Bocio colide con marcada hiperacti~ 
vtdad •...• , . . . . . • . . . 20.0 % 
G14ndulas de t1po fetal , ...... 10.0 i 

Nidos de celulas fetales y nodules. 

con soluciOn coloide en la pertfer1a. 
Tiroiditis Linfatica Cronica .••.. 
Tiroides Normal •••..•.•... 

7.3 % 
1.8 % 
3.6 % 
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Timo: Se encuentran los cuerpos de Hassall son m&s­
grandes y numerosos. 

H1pof1s1s: 

l.- Subdesarrollo y deficiencia de las células 
crom6fobas e incapacidad para formar ele -
mentas cromofflicos. 

2.- Un cambfo def1n1tivamente hacia la acumula 
ci6n de granulas acid0f11os y de elementos 
bas0f1los en &reas deltmttadas. 

G6nadas; Menarca retrasada, ciclos menstruales irre 
gulares, menopausia en época temprana. -

Corteza suprarrenal: Aspecto fetal persistente, la­
m~dula presenta un grado variable de hiper 
trofia y fibrosis. En algunos casos de la­
corteza adrenal se encuentra considerable­
mente degenerada. 

111.- Alteraciones del h1gado. 

1.- Vacuo11zación grasa o estenosis. 
2.- Fibros1s 
3.~ Degeneraci6n del parénquima 
4.- Congest10n 

IV.- Alteraciones pulmonares. 

1.- Mucosa respiratorta suceptible a las infe~ 
ciones. 

2.- Neumontas, Bronqutectacta y en algunas OC! 
s1ones tuberculosis. 

·~. 



V.- Alteraciones en el intestino. 

l.- M1croco1on 
2 •• Megacolon 
3.- Estenosis del colon 
4.- Fistula traqueoesofag1ca 
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5.- Falta de funcionamiento de la porci6n ter· 
minal del intestino grueso. 

VI.- Alteraciones del r1ft6n. 

l.- Rinones pequenos y bajos de peso. 
2.- Distribuci6n de ·glom~rulos de tipo fetal. 

Son muy suceptibles a las infecciones, princi-
palmente a las de los ojos. oidos y del aparato res 
pirator1o. Reaccionan exageradamente a las infeccio 
nes bacterianas en las encias y presentan mayor sus 
ceptibilidad a las enfermedades parodontales. ·-

Anormalidades del sistema nervioso central. 

1.- Microcefalia 
2.- Agenecia o H1poplas1a del cuerpo calloso. 

Un estudio del cerebro del n1fto con Sfndrome • 
de Oown. Se encontr6 que el peso del cerebro es me­
nor que el normal. El cerebro de estos ninos, la -

circonvoluctones son pequenas hactendose m4s notables 
las pequenas del cerebro. 

Existe un aplastamiento de las circonvolucio -
nes y una compresi6n de los lóbulos temporales y 
frontales, los 16bulos frontales est4n torcidos y -
distorcionados, hay un desplazam1ento del cerebro y 
del tallo cerebral hacia adelante. El aplastamiento 
de las circonvoluciones tiene forma de palillo y -
las cisuras han desaparecido por la función de las­
paredes~ éste fenOmeno de fusiOn para Renda (14} es 
un rasgo caracterr~tiro de los niftos con éste Sfn -
drome. 
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Se observa una lenta m1eltntzact0n tanto del • 
cerebro como del cerebelo, lat fibra,·en "U" la c~r 
teza cerebral no se mteltzan. ~ 

Tambidn se ha observado en los cerebros de fs~ 
tos pacientes, una degeneract6n evtdente del tejtdo 
del cerebro, una p~rdtda de c~lulas y una atrofla • 
de la corteza con Fibrosts paqutmentngea. 

Las hastas ~nter1ores prasant~n un verdadero -
fetalismo, por su forma redonda y su tamano corto,~ 
como corresponde a un escaso desarrollo. 

E1 tamano del cerebro se puede apreciar en lt~ 
neas generales mediante la med1ct0n de la c1rcunfe• 
rencia de la cabeza. 

Caracterfsticas Mentales. 

En los niños con Sfndrome de Down el fnd1ce • 
de desarrollo mental tiende a d1sm1nutr a rttmo del 
retardo en el desarrollo cerebral. Al nacer un ntno 
con este Sfndrome, Probablemente la def1ctenc1a men 
tal no resulta manifiesta para qutenes lo rodean ~ 
aunque se ve algo flojo, con poca fuerza. 

oentro de estos n1nos existen grandes d1ferien 
cias en el grado de defictencia, desde el profunda= 
mente afectado, hasta aquel que presenta un cuadro­
m!s crftico. 

El desarrollo motor de ~stos pacientes es re -
tardado, muchos de estos ntnos se sientan hasta los 
12 meses de edad y aprenden a caminar entre los 2 y 
3 anos. El niño son Stndrome de Down aprende a ha -
blar con mayor retraso que a camtnar. 

No son capaces de leer o escr1btr correctamen-
te. 



En general son alegres. amable$ r acttvo$ aun­
que algunos muestran tendencta hacia la terquedad, 
les gusta 1m1tar a los demaa. 

La mayoria de los ninos tienen una gran sensi~ 
b1lidtd por la mds1ca les gusta el baile. Teniendo. 
sentido del rt1mo y pueden ser ejecutantes de tns • 
trumentos musicales. 

Radiograf1camente hay, 

ab) D1sminuc16n del angulo iltaco y acetabular­
) H1poplas1a de la falange medta del qu1oto • 

dedo 
e) Falta de desarrollo del maxtlar y de la maa 

di bula 
d~1 Anomalias en el desarrollo de los dtentes 

Ausencia de senos frontales 
Pelv1a d1splasica. 
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MANIFESTACIONES ORALES DEL SINDROME DE DOWN 
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El aspecto bucal en relaci6n con éste Sfndrome 
de Oown ha sido poco valorado y la ltteratura en Es 
te sentido es escasa algunos autores hacen aluciOn~ 
a los hallazgos bucales. Sin embargo en un intento­
de hacer la descripciOn establec~rnos una c1asífica­
c10n con ba~~s mortofuncionales: 

l.- Boca 

bªcl Pequefla Entreab1er.ta 
Labios; Gruesos 

Deshidratados 
Fisurados 

11.- Lengua 
a) Macrobl osia 
b) Escrotal 

II l. - Paladar 

ªI Bajo b Corto 
e Ojival 

IV.- Maxilares 
a) Prognat ismo 

V.- Dientes 

ªI Pequeños 
b Incisivos laterales cdn1cos 
e Al1neam1ento 1rregular 
d} Ampliamente espaciados (diastemasl 
e} Ap1f'lados 
fl Erupci6n tardf a 
g Agenecia de dientes permanentes 
h Retenci6n de dientes 



1¡ alteraciones parodontales 
j Metabolismo de saliva 
1 Caries 
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Boca, es importante en relac16n con las facies 
de los pacientes con éste Stndrome, y tenemos que -
seencuentre permanentemente entreabierta, los labios 
gruesos, deshidratados, f18c1dos y fisurados. 

Lengua, según refiere Oster (9) tiene forma 
escrotal y de mayor volumen que el normal. Frecuen­
temente se dice que la lengua. por los maltiples -­
surcos que la cruzan, principalmente en direcc16n • 
transversal (signos que son notables cuando el ór -
gano esta en protuc1ón m!~ima) se le denomina len~­
gua escrotal, ya que al explorar la lengua de un nf 
no con trisom1a 21 se observa que con el organo en~ 
reposo relativo y 1a boca abierta. los bordes lin -
guales rebasan las caras oclusales 6 mast1cator1as­
de los molares con lo que se puede establecer el 
grado de macrog1os1a que existe, considerando como~ 
el primero a aquellos 6rganos que en la posición de 
descanso no llegan a la foseta med1a de las caras -
oclusales de los molares y, del segundo a las macro 
glosias que pasan la porci6n media octusal de los ~ 
molares en la posición de reposo lingual. 

Por otra parte, la forma de la lengua de estos 
pacientes enfermos es redondeada o roma en la punta 
y no termina desvanec1endose como en las personas -
no afectadas. y su superficie como ya se menciono -
no solamente se encuentra surcada sino que es aspe­
ra y las papilas m4s separadas entre s1 que lo nor­
mal. 

Muchas veces con s6lo ver la lengua de estos ~ 
pacientes se puede pensar que se trata de este Sfn­
drome. 
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Paladar 
Redman, Shapiro y Gor11n h1c1eron un estud1o -

para determ1nar la altura de la b6veda palat1na, ha 
c1endo comparaciones en niños con Sfndrome de Oown~ 
y en personas no afectadas por este Sfndrome, encon 
traron que los paladares en adultos con sfndrome de 
Oown parecen mas pequeños en todas sus dimensiones­
que en personas no afectadas. {13} 

tn un estudio posterior tomaron medidas 1ntrao 
rales de la longitud, de la altura y del paladar. ~ 
Ellos tomaron como referencia un plano horizontal ~ 
establecido por el contacto de trf.s &reas: 

La linea linguo cervical de los primeros mola­
res superiores y el punto de la papila 1nterdenta-­
ria entre los 1ncisivos centrales syp~riores. 

El ancho del paladar est4 dado por la dimen 
s16n de la distancia entre los primeros molares. 
Superiores. 

La medida_ de la altura del plano horizontal -
ya establecida sobre la lfnea en el punto de uni6n­
del paladar duro y blando. 

Los resultados que obtuvieron fueron los si -­
guientes: 

La altura del paladar en casi todos los casos­
del Sfndrome de Down fué dentro de + - 2 del limi-­
te normal y por lo tanto no hubo evidencias gr~fi -
cas marcadas del paladar alto. 

En pacientes con S1ndrome de Down de cualquier 
otro sexo. 

Los pacientes con Sfndrome de Oown tienen el -
paladar mas angosto que el grupo control. 



-29 

Los pac1entes femeninos tamb1Gn tienen el pala 
dar mls angosto que.el normal, §iendó m4s grande·= 
que el normal. 2 a 55 casos. 

El paladar alto ha sido incluTdo como uno de • 
los hallazgos mls caracterist1cos del Sfndrome de -
Oown, Estudio realizado para obtener las medidas -~ 
de las dimensiones del paladar, (latitud, longitud· 
y altural 

Para este estudio se obtuvieron modelos de es­
tudio del maxilar superior de 24 pacientes con Sfn· 
drome de Down dentro de una 1nst1tuci6n especiali • 
zada. 

Las edades de 2 anos 11 meses y 14 aftas siendo 
9 del sexo femenino y 15 del sexo masculino. Tenie~ 
do el grupo dentic16n primaria y mixta. 

Se establecieron 3 puntos de referencia: 

Punto A.- Papila interdentaria 
Punto By C.- Situados en la 11nea cervical de 

los segundos molares temporales­
hacia lingual. en la dentic16n -
mixta en 1a 1 1inea cervical hacia 
lingual de los primeros molares­
permanentes. 

Resultados. 

De los valores obtenidos se encontr6 que la ~1 
tura en los pacientes con Sfndrome de Oown ~s menor 

En la altitud se encontrO que es menor en 5 ca 
sos en el sexo masculino y 3 en el sexo femenino. -

En la longitud se encontr6 que es menor. (11) 

Aunque se ha mencionado que el 90% de estos -­
pacientes presentan enfermedad per1odonta1 ptinti -
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palmente en la reg16n antero1nferior, Down y Nash -
hicieron énfasis en que era muy severa en estos pa­
cientes. 

Esta misma enfermedad fu4 encontrada por Cohen 
(8) en un estudio hecho por este mismo se encontr6-
que el 96% de los pacientes internados con el Sfn • 
drome de Down presentaban enfermada. Solamente 6% -
de los pacientes de la clfn1ca dental de testigos -
de edad s1rn11ar padecian ésta enfermedad, G1ng1vi -
tis marginal, Pérdida de hueso alveolar, mov11idad­
Y exfaliac16n de dientes, especialmente de los in -
cisivos centrales. Tambi4n se encontr6 materia alba 
y sarro supragingival y subgingival.: En 29% de los­
pacientes se encontró g1ng1~it1s necrosante ulcera­
tiva superpuesta. Las encias de estos pacientes son 
mis f1brosadas ~ resistentes y probablemente h1per­
plas1t:~s. (l )(8) 

Los dientes de estos enfermos se encuentran -­
festonesdos por abundante tejido ging1va1, gener~l­
mente de color ro~a palido y un poco 1nflamado. La­
encia vista en un corte sagital parecia ser cuadri­
longa, su consistencia es firme y por lo general no 
:exhten bolsas. 

Respecto a la irregularidad en la implantaci6n 
de los dientes tampoco es un factor determinante. -
Tienen raz6n quienes mencionan el retardo en la -· 
erupc16n dentaria de estos pacientes lo cual es fá­
ci 1 de comprobar, ya que bastaba consignar el dato­
de la fecha de erupci6n para saber si la erupción -
se encuentra alterada o no. 

La mayoria de éstos pacientes presentan malo -
c1usi6n dentaria y la malposiciOn dentaria. 

Comparando lo reportado en la literatura los -
hallazgos se puede afirmar que la erupciOn se ini -
eta tard1amente, se menciona que esta misma en el ~ 
primer diente dectduo se efectua entre los 6 meses-
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y 9 meses de edad: Tegzes (1) afirma que en sus es­
tudios la dentic16n tardfa es cuando la efectua a -
los 13 meses. Doerg1n y Allen mencionan que la eruR 
c10n del primer diente se efectua a los 8 meses y -
Kuttler en nuestro pafs ha determinado como prome -
d1o para la erupci6n primaria inicial, a los 11 me• 
ses de edad. 

la erupciOn del incisivo centrai inferior pri­
mario despu!s de anos y medio de vida. La erupc10n­
de los dientes permanentes esta igualmente afectada 
pasando mucho mas tiempo aproximadamente dos meses­
en periodo de edentac16n después de la exfoliac10n­
normal del diente deciduo que por otra parte, perte 
nece tambten mucho mas tiempo del normal e~· la boc~. 

En cambio no se ha encontrado evidencia de - -
Criptodoncias en estos pacientes a pesar de que al­
gunos autores mencionan la retenc16n de los segun-­
dos y terceros molares. 

Sp1tzer descubri6 que radiograficamente el es­
malte del diente presenta ñipocalcificat16n. 

El tamaño del diente, son pequeños tanto en -­
dientes deciduos como en dientes permanentes la fre 
cuencia de la microdoncia en de un 35 a 55%. tamt ~ 
bi@n se ha informado de la existencia de dientes -­
enanos con coronas y raices pequeñas. 

El aspecto m~s importante en paciente~ con Sfn 
drome de Down es el referente a la caries dental -~ 
debido a que agraban las Parodontopatias y las mal~ 
clusiones. 

En un estudio realizado por Gorner nos dice 
que los niños afectados por Sf~dfome .tienen menor -
indice de Caries que los niños no afectados.(9) 

Agenesia de Dientes Permanentes. 
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se encontr6 que el 33% presentaba anodoncia de 
uno o mas dientes. 

Los dientes mas frecuentemente ausentes son los 
incisivos laterales y los premolares. Predom1nando­
~sta alteración en el maxflar superior. 

Metabolismo de la Saliva y las G1andu1as Salivales. 

W1ner y cols realizaron un estudio extenso de 
la saliva en el stndrome de Down. Se encontro una -~ 
e1evaci6n s1gn1f1cattva del pH y de la concentra -· 
cidn de iones de sodio, calcio y bicarbonato con sa 
liva parotfdea pura en 28 pacientes. Los niveles de 
potasio, cloruro y fosfato en la saliva parot1dea -
de p~cientes con el Sfndrome de Down no fueron sig­
nif1cati vamente diferentes de los niveles observa -
dos en un gru6 testigo de pacientes retrasados men= 
tales con Sfndrome de Oown. E flujo de s~lJva paro­
tfdea fué menor en los pacientes con el Sfndrome de 
Down. 

Winer y Feller seftalaron que el mosaico de cin 
co pacientes portt1somia G presentaba valores meno~ 
res para cloruro y sodio y valores mayores para cal 
cio y bicarbonato comparados con los pac1entes con~ 
trisomfa G. No. se apreciaron diferencias signifi -
cativas en tres casos de Sfndrome de Oown de ti6 -
de translocaciOn. 

Mas estudios de pacientes con el S1ndrome de-­
Down de tipo transiocaci6n y en pacientes con mosai 
co por trisomta G son necesarios para verificar los 
datos encontrados inicialmente. 

No se sabe s1 la causa de la mayor producciOn­
de anhidrasa carbónica es causa de la mayor concen­
traci6n d~ones de bicarbonato observada en lasa -
liva carotfdea.pura. 

Con la base en la contentraci6n mayor de iones 
de bicarbonato y el aumento concomitante del pH. --
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Winer y cols. sugirieron que el aumento de la capa­
cidad amortiguadora de la saliva pU.ttde 'ser un fac -
tor en la baja frecuencia de caries dental observa· 
da en pacientes con Sfndrome de Oown. 

Los electrolftos en la saliva submaxilar pura­
en pacientes con el Sf ndrome de Down parece que se­
hal 1 aban dentro de los limites normales, segOn W1 -
ner y Feller. aunque el flujo sa11val submandibular 
y submaxilar disminuy6. 

La saliva parotidea pura de 10 'p~cientes con -
este S1ndrome fué analizada con respecto a la pro -
te1na total, cr~at1n1na y leido úrico. Se demostro· 
un aumento de la concentrac16n de leido urfc~. aun­
qu& no hubo diferencia apreciable en pretefna total 
d creatinina. Tambien se ha demostrado que existe-­
un nivel muy alto de leido Gr1co en el suero de es­
tos pacientes. 

El an41is1s de la actividad enzimat1ca en la -
saliva de la parotida revelo una actividad 1nespec­
fica de estereasas sign1f1cat1vamente mayor en los­
pacientes con STndrome de Oown. 

La fosfatasa 4cida y la actividad de la amila~ 
sa no eran significativamente diferentes de los pa­
cientes con retraso mental sin el STndrome de Down. 

La actividad 1nespec1fica de estereasas exige­
mayor invest1gaci6n. ya que la actividad de la es -
tereasa desempeña una funci6n importante en la for­
maciOn y ut111zaci6n de los 6cidos grasos d~.cadena 
corta y varios procesos acetilativos. y ademas, v!~ 
cula el metabolismo de los carbohidratos con el ~-­
aeroco. 

Caries Dental. 
Nash, Raport, Broen., Winer y Cohen informan -

que la frecuencia de caries dental en pacientes -
iectados con Sfndrome de Down es baja. 
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Raport observo que en una zona con bajo conte­

n1 do de flQor en el agua se encontrO caries dental­
en 41.51 de los pacientes con Sfndrome de Down y 
82.9% de los testigos. 

En el estudio de Winer y Cohen. 58% de los pa­
cientes con el Sjndrome de Oown no mostraban caries 
observables. El bajo fndice de internados estudia -
dos era descuidada frecuentemente. 

Ademas Winer y Cohen observaron que la frecuen 
eta de caries en el Stndrome de Down era baja entri 
las edades de 13 y 17 ·arios. 
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CA P 1 T U L O VII 

HISTORIA CLINICA GENERAL 

Nombre: M.L.E.B. 
Edad 17 anos 
Estatura: 1.45 mts. 
sexo Femenino 
Peso : 45 Kg. 

Producto del tercer embarazo, edad de la ma 
dre cuando fue el parto 30 anos de edad. lama~ 
dre refiere que el medico le explico que la pe -
quefta al nacer tuvo dos paros cardf acos los cua­
les no tuvieron trascendencia pués la nii'la se re 
cupero y respondio a los estimulos aunque tardia 
mente. Su llanto era d~bil, la boca la tenia en~ 
treabierta, y la lengua protufda. 

Camino aproximadamente a los dos ai'los. y a­
los dos años comenzo a articular palabra'S. 

Edad crono16gica 
Edad aparente 
Estatura baja 
Complexi6n robusta 

17 ai'los 
14 años 

I.- Cabeza, occipucio aplanado 
Cara: 

~~ 
Ojos:~~ 

Facies mongoloides 
Aperturas palpebrales oblicuas 
Perfil facial aplanado 
cpicanto {pués el pliegue de la piel de~--. 
pende de1 párpado superior acentua los 
razgos mongoloides) 

b) tris de color claro con manchas de Brush­
field 
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cd} Mioph 
) Estrabismo 

Orejas: 

~~ Pequeñas 
De piel muy reseca 

Nariz: 

_l.- cuello: 
a) Ancho 
b) Corto 

111.- Tronco: torax 
ª~I Glandulas mamarias poco desarrolladas· 

La frecuencia cardiaca fu4 ritm1ca SOX min. 
Campos pulmonares, ruido respiratorio nor­
mal 
Abdomen Globoso 

a) Gónadas, vello publico escaso a los 14 anos 
empezó su ciclo menstrual de 28 dias, por­
lo regular sin molestias. 

Sus esfinteres los controla perfectamente. 
IV.- Extremidades 

ªl Brazos cortos 
b piernas cortas 
e Hiperflexibilidad de las articulaciones 
d Hipotonia muscular 

Exploración nerologica 
A) l par - percibe los olores - normal 
B) 11 par - Mtopia y Estrabismo 
C) lII,IV y VI.- Alteraciones en los movimientos • 

oculares responde a los estimulas 
liminosos, con espasmos de convet 
gencia ocasional. 



O) V.- Tolera con interferencia esttmulos noscio· 
cept1vos leves no parece existir altera ·­
c16n de la motilidad. 

I~.- Su uvula normal, Tonsilectomia 
X.- Su voz es grave 

XI. - normal 
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E~~\ VII.- Equilibrio Normal VIII.- Audic16n normal 

J) XII.- Los movimientos de la lengua son norma -
les 

Exploración 

Al explorttla su~ reflejos son normales pero­
de baja intensidad en la respuesta. 

Su atenci6n es definida comprende f4cilmente­
Y capta las cosas mucho esfuerzo. 

Memoria es capaz de retener y recordar las co 
sas aunque ~aya pasado tiempo. 

Voluntad Manifiesta tenacidad, le gusta la ma 
sica jugar. ver televisi6n despues de hacer su ta~ 
rea. 

EXAMEN DENTAL 

Boca: Pequeña y entreabierta 
a} Labios color rosa p4lido 
- Textura aspera, fisurados 

Volúmen delgados 
Consistencia blanda 
Forma ovalada 

b} Encfa color roja cuasada por la placa 
Dentobacteri ana 
Textura brillante 
Forma irregular causada por el api~a~ 
miento dental 
Sens1bilidad No existe, no hay dolor 
Profundidad del vest1bulo alto 



e) Carr1llos color rosa p&lido 
Tu.tura lisa 

d} Paladar rosa p41ido 
Rugas Palatinas normales 

e) Lengua rosa pálido 
Textura fibrosa 
Volúmen macroglosia 
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Hovi11dad superditada por la inserc10n del 
frenillo lingual que es largo. 

f} Piso de la boca bajo de consistencia blan­
da. 

g) Ganglios linfáticos no se encuentran infl! 
mados ni existe dolor 

h) Oclus16n clase 111 
Tipo de mordida cruzada 

i~ ATM no presenta dolor, al hacer movimien -
tos de lateralidad, existe una ligera des­
viaci6n hacia el lado derecho. 

j) Maxilares 
Forma cuadrados 
Maxilar superior m!s p~quefio que el infe~ ~ 
r1or. 

k} La inserci6n de los frenillos es normal. 

1) Estructuras Dentarias 

1.- Dientes permanentes completos. 
2.- Terceros molares por erupcionar 
3.- Presenta hipoplasia del esmalte en los 

cariinos. 
4.- presenta caries insipiente 
5.- No presenta ninguna obturaci6n dental. 
6.- Su sa1ivaci6n presenta xerostomfa. 
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su conducta dentro del consultorio dental.- -
PtestO atenci6n y manifestó interés. 

La placa Dento Bacteriana d1sminuy6 debido a­
la profilaxis practicada y a la técnica de cep,lla 
do. -

Prueba de Actividad de Caries 

Caso Clfnico del Sfndrome de Down. 

Para explicar las causas de caries dental se­
han proporcionado varias teortas, de las cuales, -
aan considerando las mis recientes solo una de - -
ellas puede ser comprobada en el laboratorio expe­
rimentalmente. ésta es la teorfa de M1ller. 

SegQn Miller la presencia y actividad de las­
bacterias acidogénicas pueden dar la medida de la­
actividad de caries en los humanos. 

Los procedimientos m6s aceptados para medir -
la intensidad del padecimiento de caries dental f­
son: 

1} cuenta de Lactobacilos de Hadley 
~} La prueba colorimltrica de Snyder 

la primera en la actualidad se realiza en el­
medio selectivo de Rogosa. y la segunda prueba en­
el medio de Snyder. 

En ambos procedimientos se mide el nOmero de­
g~rmenes acidogénicos y ademAs en el Snyder la ac­
tividad de los mismos. 

1.- Cuenta de Lactobac11os Acidophilus en la­
salha. 

2.- Un tubo con medio de Ro9osa LBS agar fun­
dido. 



Un tubo de ensaye estéril 
Parafina 
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Tubo de ensaye conteniendo 9 e.e. en solu­
c10n salina. 
Pipetas de 1 e.e. 

b.- La persona mastica una peque~a pieza de -
parafina por 3 min. moviliz!ndola por un-
1ado de la boca al otro. 

Colector de saliva en el tubo estéril 

c.- Después de mezclar la saliva pasar 1 e.e. 
al tubo conteniendo los 9 e.e. de solu 
ci6n salina. 

d.- Tomar 0.1 e.e. de la mezcla de saliva- So 
luc10n salina y agréguelo al tubo con me~ 
dio Rogosa Fundido a una temperatura de -
4Je. 

e,- Vaciar el agar en una caja de Petr1 est4-
ril dejarlo endurecer. 

f.- Encubar durante 72 horas 
g.- Contar todas las colonias observadas en la 

placa. 
h.- El número de colonias contadas en la placa 

multiplicado X 100 da el nOmero de bacte­
rias por e.e. de saliva. 

i.- El significado de la cuenta es como sigue: 

Colonias Actividad Cariosa 

O - 1000 ..........•...... Oudos a 
~lDOO - 5000 .••....••.•..•... Ligera 

5000 - 10000 .•....••••..•... Moderada 
Arriba de 10000 ..•.•.•.•....• Marcada. 
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Cuenta de Lactobacillus Acidophilus: 

Colonias Actividad Cariosa 

82000 

16000 
4000 
8000 
7000 
8000 
8000 
7000 

Marcada No se practicó control de pla­
ca. 
Marcada Se practicó profilaxis 
Ligera Se pract1cG profilaxis 
Moderada Control de Placa 
Moderada Control de Placa 
Moderada Control de Placa 
Moderada Control de Placa 
Moderada Control de Placa 

Los resultados de las pruebas de caries encon 
trado en el Sfndrome de Oown. fué moderada en la -= 
prueba de Snyder fué positivo a las 48 horas. cuan­
do el cambio de color disminuyó. 

der). 
El significado es como sigue: (Prueba de Sny-

Negativo 72 horas . 
Positiva 72 horas 
Positiva 48 horas 
Positiva 24 horas 

Nula 
Dudosa 
Definida 
Marcada 



e o N e L u s I o N E s 

1.- Alterac10n Cromosómica de las mls frecuentes en 
el humano, descrita por primera vez por el fran 
c~s Edoard Seguin y posteriormente por Joyn = 
Landgdon Oown. 

2.- La normalidad cromosomica m4s frecuente en el -
sfndrome de Down, es la presencia de un cromo -
soma G-21 supernumerario. O sea que existen 
tres en lugar de dos cromosomas, y que hace una 
suma total de 47 en lugar de 46 cromosomas como 
es lo normal. 
Esta perturbación genética puede ser tambi~n 
una translocación. 
Trans1ocaci6n O/G. o por un mosaico cromos6mico. 

3.· Entre los factores etiopatogénicos en éste Sfn­
drome. 
1
2

) La edad de la madre. 
) Por enfermedad viral. 

3) Por exámenes radiogr4ficos practicados du 
rante el embarazo. 

4) la nutrición 
5) Por una No·Disyunci6n. la cual es favorecida 

por: ªl La presencia de anticuerpos antitiroideos. 
b Fertilización retardada. 
e Pérdida de genes que codifican en RNA ri­

bosomal. 
4.- La frecuencia del Sfndrome de Oown es el de 1 -

en 700 nacimientos aproximadamente en la pobla· 
ci6n. 

5.Caracterfsticas Clfnicas del Sfndrome de Oown. 
Estatura Baja,Alteraciones ~om,ticas generaliz! 
das. 
Braquicefalia 
Déficit en el desarro1lo cerebral y psfquico 
calificado frecuentemente como Retraso Mental. 



6.- Dentro de la manifestaciones orales en sl Sfn -
drome de Down encontramos: 
Boca - Entreabierta y pequeña 
Labios - anchos, irregulares, secos y fisurados. 
Lengua - Grande, fisurada y escrotal. 
Dientes - Pequeños, incisivos 1aterales,c6nicos, 
alineamiento irregular, Oiastemas, Ap1namiento, 
Erupc16n tardfa 1 Agenesia y retenci6n. 
Aiterac1ones Parodontales 
Paladar - Bajo, corto y ojival 
Max11ares H1pop1Asicos. 

7.- En el caso descrito se refiere a un paciente de 
sexo femenino de 17 anos; en quten las manifes­
taciones orales fueron: 
a) Boca - entreabierta 
b) Lengua macroglosia 
El maxilar inferior aparenta prognatismo, como­
resultado del escaso desarrollo del maxilar su­
perior. 
La oclusión es tipo III y cruzada. 
Ausencia de 3ros. molares. 
Encfa con Gingivitis Marginal. 

8.- Recuento de Lactobacilos practicado en este pa­
ciente. la actividad de caries fué moderada pr! 
sentando inflamaci6n de las encias y caries in­
cipientes. 
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