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PROTOCOLDO

Justificacibng

A 1o lTargo de mis estudios y précticas de mt-
carrera prefesional he encontrado varics temas de-
interés, pero uno de los mis interesantes que mfs-

iiamé mi atencidn es una alteractdn genética 1lama
da Sindrome de Down.

Este tema persigue varias metas entendiendo
por meta una imagen futura acerca de las cosas que
se pretenden alcanzar por medifo del conocimiento ~

te6rico que mds adelante se mencionarsn en los ob-
jetivos.

Por 1o cual el motivo de la revisién bihljo -
grifica de las alteraciones orales que se presen -
tan en el Sindrome de Down es debtdo a la vivencia
de un caso clin{co que se presentd durante el de -
sarrollo de mi préctica clfnica odontolfgica, din-

dome cuenta que el material didActice es pohre re-
ferente a la cavidad oral.

Objetivos:

1.- Presentar las diversas teortas etioldgi--
cas a cerca de esta enfermedad.

2.- Conocer las diversas alteracinnes que se-
presentan za los datos ¢linicos generales.

3.- Conocer las diversas alteraciones que se-

resentan en este Sindrome con respecto a la cavi-
dad oral.

4.- Motivar a los compafleros de odontologfa -
en la constante busqueda de patologta oral que se-

puede aplicar en nuestro campo de accifn en benefi
cio del paciente.




Marco Tedrico:

Dentro de las diferentes enfermedades de Gen§
tica se manifiesta el Sindrome de Down (trisomia -
21), la cual esta caracter{zada por una combina~--
cifn de deficiencia mental y algunas alteraciones-
de tipo morfoldgico, que aparte de las particula--

ridades propias de ésta enfermedad también tenemos
alteraciones orales como:

Boca entreabierta » pequefia, labiss anchos, -
irregulares, secos y fisurados; lengua grande, fi-
surada y escrotal.

Dientes pequefios, incisivos laterales cbnicos
alineamiento irregular, diastemas, apifamiento, -~
erupcidn tardia, agenecia de dientes permanentes -
y retencion; alteraciones parodontales, bolsas pa-
rodontales, destruccifn de hueso, fvula hffidad o-

endida, paladar bajo, corto y ojival, maxilares -
hipopléasico.

Las parodontopatias que aunadas a una deficien
te higiene bucal exacerhan la inctdencia de caries

y otras complicaciones que se manifiestan en 1a ca
vidad bucal.

Por lo tanto el conocimiento de las alteracio
nes orales en este Sindrome y su deteccidn as{ como
su oportuna prevencifn como su tratamiente podrén-
contribuir a 1a disminuctién de la morbilidad de al

gunas complicaciones que se presentan en la cavi--
dad oral.

Para valorar la importancia que tiene la Odon
tologfa en el Sindrome de Down se debe insistir en

que el problema bucal tiene distintas formas de ma
nifestarse por 1o cual se citard un caso clfnico -

que sera estudiado en un paclente de sexo femenino
de 17 afios.

1.~ La conducta dentro del consultorio dental.



2.- Hasta que grado requiere ayuda para lavar
los dientes.

3.- E1 control de placa dentobacteriana.

4.~ Problemas ?ue se presentan en la cavidad-

oral, e historia clinica general en éste tipo de -
paciente.

5.- Se practicardn cuenta de lactobacilos ca-
da B8dfas durante dos meces, para CoORGCEr Su activi

dad cariogénica en éstos nifos.




INDICE

ALTERACIONES ORALES QUE SE PRESENTAN EN EL $INDRO-
ME DE DOMWN.

INTRODUCCION.
CAPITULO 1.

8reve historia sobre las alteraciones orales
del Sindrome de Down.

CAPITULD I1I.
Generalidades de Genética.
CAPITULD III.

Hallazgos Citogenéticos del Sindrome de Down.
CAPITULO 1V.

Factores predisponentes, Etiologfia y Frecuen-
cia,

CAPITULD V.
manifestaciones ciinicas del S$ind
CAPITULO VI,

Manifestaciones Orales del Sindrome de Down.
CAPITULO VII.

-
]

o de Down.

Hallazgos clinicos y el comportamiento y el
comportamiento del nifo con Sindrome de Down
dentro del consultorio dental (Presentacién
de un caso que ejemplificarsd este capftulo)

CONCLUSIONES.
BIBLIOGRAFIA.



INTRODUCCTI ON

Dentrc de las alteraciones cromosf8micas, una-
de las més comunes es el STndvrome de Down o Triso-

mfa 21; la cufl posee entidades patoldgicas de im-
portancia dentro de la Estomatologfa.

Los nifos que padecen este S{ndrome de Down,-
requieren por su problema de aprendizaje una edu -
caci6n especial; siendo precisa uyna atencidn inte-
gral. Por eso es necesaria la accién conjunta del-
Q0dont6logo, asf como de otros especialistas para -
lograr en el niffo un Gptimo bicl6gico de salud y -
de esta manera evitar hasta donde sea posible la -
aparicién de alguna enfermedad,

Las anomalfas bucodentales y la repercusifn -
que estas puedan tener en el Sfndrome de Down han-
sido 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 Gdontélogo es importante Ya posibili-
dad de realizar estudios detallados sobre las mani
festaciones orales que se originan en este Sindror
me: wva que esto pucde sérv un ciaro ejemplo de Tos~

avances que la medicina ofrece para 1a exploracidn
cientifica,

E1 tema elaborado para esta tesis, fud debido
a la vivencia de un caso ¢linico que se presento -
durante el desarrollo de mi prictica Odontoldgica-

Agradezco profundamente la colaboracifn de la
nifia Ma. del Lourdes durante el desarrollo de esta

tesis; pues sin su ayudd y comprensidn no hubiese-
sido posible el realizarla.




CAPITULO I
BREVE HISTORIA DEL SINDROME DE DOWN.

El Sfndrome de Sown se considera que es debi-
do a transtornos cromosfmicos y se caracteriza ~
por diversas anormalidades tanto fisicas como men#

tales dando 1os sintomas que facilitan la formula-
cién de un diagnfstico clinico.

Esta enfermedad fué descrita por primera vez-
en 1844 por el francés Edoard Seguin (1), quien la
describe pasteriormente en 1846 llamando a esta -
enfermedad "ldiocia Furfuracea", y que 1o describe
detalladamente en su libro "La fdiocia y su trata-
miento por metodos psicoldgicos”, que segdn Benda-

{2), es 1a mds ingeniosa descripcidn de las carac-
teristicas fisicas del mongolismo.

Fu€ hasta 1886 cuando Langdon Down {(3) en esa
g¢poca director del asilo para retrasados mentales-
de Earlswood en Surrey, Inglaterra, describid por-
primera vez con el nombre de mongolismo y publico-
"Ethnic Classfication of Idiots", segun Down el -
mongalismo representaba una forms regresiva a un -

estado primario del hombre semejante a la raza mon
golica.

La primera comunicacidn médica sobre &l mongo
1ismo 1875 en Edimburgo, John Frazer y Arthur Mit-
chell 1laman a esta entidad "Idiocia Calmuca” y ha
cen hincapie en la corta vida de 1os mongolicos y-
su tendencia a 1a Braquicefalia. (1)

Posteriormente otros investigadores aportaron
sus observaciones para completar el cuadro clinico
Robert Jones describid los riesgos tfpicos de la -
boca y 1a mandibula €1890): Charles a Bliver, 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 congenito e
introdujo el término "Nifio Incompleto”. (33

En 1932 Wanderburg sugiere una posible anoma-
1fa cromos8mica pero adn no estaba probade. (7)

Fué masta 1959 cuando Lejeune, Gautier y Turpin
proporcionaron la primera prueba directa de 1a pre

sencia de uyn cromosoms extra en las células culti--
vadas de tres casos,

Esta confirmacibn se hizo rapidamente y se --
11egb a 1& conclusidn de que el fendmeno basico en
1a etiologfa de esta entidad era la no-disyuncidn-
durante la meiosis en el ovulo de la madre. (6)(4)

Gustavson 1964 encontrd que la duracidn del -

embarazo para 10s nifios mongoloides era 269 dfas -
y para las nifias de 280 dias.

En 1969 Gasperson describe una tecnica de - -
fluorecencia con la cual demuestra que el cromoso-
ma extra se encuentra en el par 21 y que fluorece-
?§§ intensamente sobre todo en sus brazos largos.

Los cambios de opinidn médica acerca de éste-
sfndrome han ocasionado cambiocs en Ja terminologfa
asf se han propuesto denominaciones come Stindrome-
de Down, Anomalia de la trisomia 21, Acromicria =--

Congenita, Displasia fetal generalizada, Trisomia-
G.



CAPITULO I1
GENERALIDADES DE GENETICA

El sfndrome de Down es una aberracién cromosg
mica producida por varios factores, y para poderla
diagnosticar tempranamente necesttamos tener cono-
cimientos basicos de 1o que es la& genética que ha-
abierto nuevas perspaticas de notables consecuen -
cias bDioldgicas y médicas. Esto adelantos provie=
nen de técnicas mds refinadas en el estudio de los
cromosomas que han permitido una investigacifn de-

tallada del cariotipo humano, en condiciones norma-
les como patolfgicas.

La palabra cromosoma proviene de dos vocablos
griegos; chroma- color; y soma-cuerpo. Su longitud
varia de las 8 micras, pero la amplitus total de -
variacibén es el de 1 a 11 micras. Los cromosomas -
son células que 1levan la informacidn genética. Se
}oga]izan en el interior del niicleo de la célula.-

5).

El primer estudio de 1o0s cromosomas humanos,-
se realizd en cé&lulas tumorales; fué hecho por Ar-
noid en 1879, desde entonces se fueron modificando
tas técnicas, hasta que en 1956, Tjio y Levan en-
Suecia, trabajando con fibroblastos de pulmdn de -
embriones humanos cultivados en el liquido amnioti
co bovino, determinaron definitivamente, que el ni
mero normal de cromosomas en la célula somiticas -

en de 46, de 10s cuales 44 son autosomas y un par-
de gonosomas determinantes del sexo.{6)

Bioquimicamente los cromosomas estdn constitui
dos por &cidos nucleicos, el ADN que se encuentra-

en el nucleo, y en ARN lo encontramos en el cito -
plasma.

E1 ADN y ARN, son los &cidos tributarios del-
crecimiento y reproduccidn de las células. Dicho -
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de otra manera de ellos depende la perpetuacién de
las especies.

La porcibn fundamental de la molecula del ADN
es el gen que es una secuencia lineal del cromosoma
que determina la herencia y encierra 1a informa --

ci6n necesaria para la conservacién de 1a especle-
humana.

Las propiedades fundamentales de los genes po
drfan resumirse en tres:

a) Capacidad de dirigir la formacién de una --
replica 'exacta 'de si mismo,

b) Capacidad de mutar, esto es, de sufrir al-

teraciones sin perder la facultad de repro
ducirse.

c) Capacidad de dirigir la formacién de enzi-
mas.

E1 gen estructural rige la protefna, mis bien
el polipéptido a sintetizar, mientras que la canti
dad requérida de la misma y 1a 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 casi terminal

En 1960 al describirse las anormal{dades cro-
mosomicas se {implantd la clasificacidn de Denver -
para la nomenclatura de estos transtornos. Esta -«
clasificacifn dividid a l1os cromosomas en 7 grupos
numerdndolos se ennumeraron de la A a la G.

Los 22 pares de autosomas se dividieron de la
forma siguiente;




Los 22 pares de »utosonmas

te;

A
F e

A1 KY KE

1 2 3

¢

dividieron de 1a forma sigufsne.

TS 5

YK KERGAR R F6 AT

“Ki HE KK

“HH BN BW

” K“ﬁﬁm‘\ 4
19 s 20

KH KK

(5)

0 11 12

CARIOTIPO [IORMAL DEL SEXD
MASCULINO

Gruano A.= Del 1 sl 3 aiendo grundes
CrIMosEOMNs COn CeNtromero KProxXimAe
drmants en nedin. Los tres cromosce
mns son fécilmante reconocibles por
el tamaflo.
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Grupo B.- Los pares 4 y 5 cromosomas de tama-
fic mediano con centrfmero submedio.

Grupo C.~- Cromosomas de tamaflo mediano con cen
tromero submedio. Los pares 6 al 12

Grupo D.- Los pares del 13 al 15 cromosomas -

de tamafo mediano con centrlmero ca
si terminal.

Grupo £.~ Los pares del 16 a) 18 cromosomas --
pequefios

Grupo F.- Los paves 19 al 20 siendo cromosomas
pequefios con centrfmero sub-medio.

Grupo G.

f

Los pares 21 al 22 cromoscmas peque
fios acrocentricos,

Las ¢@lulas siguen dos tipos de divisibn nuy --
clear, una llamada Mitosis y otra 1lamada Mefosis.
La primera tiene como caracteristica producir dos--
célutas hijas con el mismo nimero de cromosomas y-
una cantidad de material gendtico exactamente igual
a la de la célula que le dio origen.

Este groceso de divisifn es el que sigue to -
das las c&lulas somdticas del organismo; es decir-
todas menos las células germinales, el otro tipo -
de divisién celular es el que llevan a cabo las -~
células germinales para formar gametos (6vulo y -~
espermatozoide) tiene la caracterfstica de reducir
los. cromosomas & 1a mitad del nimero diploide.

A} MITOSIS

A medida que la célula se acerca al momentao -
de su divisidn durante la G1t1 ma parte de 1a in -
terfase, se presentan cambios tanto en el citoplss
ma como en el interior del nfcleo. E} citoplasma-
aparece una estructura fusiforme conocida con el -
nombre de huso acromitico, que tiene su origen en-
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en dos puntos, los centrdolos situados en los pun-
tos opuestos de la célula de Yos que parten fibras
en todas las direcciones, al micmo tiempo que esto
ocurre en el citoplasma, en el interior del nlcleo
hay profunda reorganizacif6n; los filamentos que se
observan durante la interfase se hacen granulosos~
hasta que se transforman en determinado ndmero de-
hilos enrroscados entre<sf. Ourante 1a primera fa-
se de la mitosis, ilamada profase, éstos nilos se-
hecen mas Cortos y gruesos y al final de la fase se
mejan varillas cortas: son los cromosomas. E1 exd-
men cuidadosos de los cromosomas enp este momenio =~
revela que cada uno de ellos estd compuesto de una
estructura formada, por dos bandas que son los cro
mitides; ambos contienen exactamente el mismo ma -
terial genético, siendo de hecho, un cromitide la-
duplicaci6n del otro. En &sta duplicacifn de los -
cromitides reside el proceso fundamental de la vi-
da; cada gen tiene la propiedad de autonduplicarse-
En éste momento de la divisidn celular la membrana
nuclear desaparece, 105 cromosomas ge encuentran -
Tibres en el citoplasma y se orientan en el plano”
ecuatorial de 1a célula, Los cromdtides ahora se -
encuentran separados uno de otro en toda su longi-
tud s6lo untdos en un punto, el centrémero no sélo

une a los dos cromitides tambien une el cromosoma-
al huso acromatico.

En este momento de la divisidén por Mitosis se
dice "que 1a célula esta en metafase, etapa en que
los cromosomas son analizados en el laboratorio.

E1 el siguiente estadid de la divisifn por MI
tosis se denomina Anafase y comienza cuando el cen’
tromero de cada cromosoma se divide longitudinal

mente quedando separados les cromftides uno del -
otro y empezando a moverse, bajo la influencia de-
las fibras del huso acromltico, hacia los pdlos -
opuestos de la cé&lula, £V Gltimo perfodo de este -
tipo de divisifn célular entre le Anafase y la In-
terfase de las células hijas se denomina Telofase.
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B) MEI0SIS

Es Ja divisidn que siguen las células germina
les, incluye dos divisiones del nucleo. La primera

es una divisidn de reduccién, 1a segunda es esen -
cialmente fgual a una divisibn por mitosis.

En 1a mitosis o divisibn simple de las célu -
las somaticas al principio de la Profase los cormo

somas ya se han duplicado y son estructuras con --
bandas dobles,

En 1a Meiosis los cromosomas en las profase,-
al principio son estructuras simples y no aparea -
das, pero poco después los cromosomas homélogos se
juntan para formar bivalentes. ES muy tarde en la-
profase cuando Yos cromosomas se duplican y cada -
unode ellos se transforman en una estructura con -
cuatro cromdtides ¢ tetrada. Los cromosomas biva -
lentes se colocan en el plano ecuatorial de la cé-
luia, lo que constituye &a primera metafase meio -
tica. Durante la.primera anafase meiotica los miem
bros de cada para de cromosomas homologos se diri-
gen hacia Yos polos opuestos de la célula, de mane
ra que 1os ndcleos de la cé&lula en interfase, an -
tes de la segunda divisidn por meiosis tienen la -
mitad del nOmero original, de cromosomas y cada -

u:g de ellos esta compuesto todavia por dos croméd-
tides,

lLa segunda divisi6én Meiotica sique el mismo -
patrén que la Mitotica de las células somaticas, -

Los cromitides se separan hacia los polos de la cé
lula durante la anafase,

F1 resultado final de la Meiosis, por lo tanto
en la reproduccifn a partir de una célula, de cua-
tro células cada una de las coales tiene 1a mitad-
del nlmero original de cromosomas que gracias al -
proceso de entrecruzamiento pueden ser geneticamen
te diferentes deo

de los cromosomas de la célula que -
les dio origen,
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cAPITULO III

-~

HALLAZGOS CITOGENETICOS

Estudios cromosomicos han demostrado que la =
anormalidad cromosomica mds frecuente en el Sfndro
me de Down en la presencia de un cromosoma G-21 -
supernumerario en las célujas de las personas afec
tadas, o sea que existen 3 en lugar de dos cromose
mas 21, 10 cual da una suma total de 47 cromosomas
«n lugar de los 46 cromosomas normales,

Diferentes cariotipos del Sfndrome de Down,

1) Aungua la trisomfa regular con 47 cromosomas«
es el cariotipo mds frecuentemente encontrado
en 105 casos de STndrome de Down, no es el --
dnico. En 1a actualidad se conocen diferentes
cariotipos, pero todos ellos tienen como deno
minador comdn la presencia por triplicado de-
material genético de uno de los cromosomas -=
del grupo G ( probablemente el 21)

A) Trisomfa 21 por translocacifn,

el primer caso de STndrome de Down fué descri
to en 1960 es una nifia en la que el cariotif-
mostraba solamente 46 cromosomas. Los progeni
tores de la paciente eran fenotfpicamente nor
males, la nifla s6lo tenfa cuatro pequefios -~ -
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 maduracidn de las c8lulas germinales, -
pueden producir cuatro tipos distintos de ga-
metos; portadores de la translocatién con 23-
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cromosomas grandes (25%); gortadores de l1a transio
cacidn con 22 cromosomas (25%)y-anormales con un <

cromosoma 21 libre y la translocacifn 21/D con 23-
cromosomas 21 y con 22 cromosomas (25%).

b) Translocacidn entre dos pequefios acrocéntricos-
La situacidn en estos casos es mis dificil de -
§res1sar ya que no es posible distinguir cito -

6gicamente el par 21 del 22, Las tres translo-
caciones posibles entre 10s cromosomas del gru-
po G son 21/21, 21/22 y 22/22.;

Las dos primeras nes interesan en cuanto a ia -
etioldgia de &ste sindrome de Down,

B) Mosaicos

Se denomina mosaico cromosomico cuando en el in
dividuo existe mds de una estirpe celular con -
diferente carga cromosémica. En un 4% de los ni
fios con Sfndrome de Down los errores de distri-
buci6n pueden ocurrir en la sengunda o tercera-
divisitn celular, por es0 algunas células seran
normales y otras tendran trisomia 21, Esta con-
dicién se denomina Trisomia 21/mosaico normal.-
Un nifio en estas condiciones tiene en algunas -
c€lulas un completo cromosémico normal por esta
razdn tiene menos caracteristicas fisicas y me-

jor desarrollo mental que los nifios esta triso-
mia G-21 regular.

C) Translocati6n Familiar.

Las madres fenotfpicamente son normales, Si =
una translocaci6n reciproca de este tipo acurre en

los gametos de una persona, el resultado serd el -
siguiente;

1)Un compuesto del cromosoma D transportado el bra
zo largo de un cromosoma G-21 en un brazo corto.
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2) E1 hom6logo 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 uf
cromosoma D.

4)

el hom6logo normal del cromosoma G-21 implicado

en la translocacién,

Si alguno de estos factores es fertilizado --

or un gameto gon constitucidédn cromosoma normal, -
as posibilidades son las siguientes:
1)

2)
3)

4)

Un portador fenotipicamente normal con 85-
Cromesomas. :

Un nifio fenotipicamente Y genotipicamente-
normal.

Un nifo con Sfndrome de Down con 46 cromo-
somas supernumerarios.

Un nifio monosdmico.

E1 mayor ndmero de cromosomas puede ser debido a;

1)

2)

3)

5)

Uno de Yos padres puede ser un paciente --
ton sindrome de Down Teniendo, el cromoso-
ma G-21 triplicado y como resultado de la-

No-disyuncidn secundaria de la mitad de --
105 gametos,

Uno de los padres puede ser mosaico de la-
trisomia G-21 con células trisomicas en la

gonadas y'producir gametos con cromosomas-
sueprnumerarios.

En los padres con nimero normal de cromoso

mas se pueden producir tambien gamentos con
cromosomas Ssupernumerarios,

La predisposicidn a los errores cromosomi-
cos.

La recurrencia a la no-disyuncidn durante-
Ta primera divisidn mitGtica del cigoto -~
puede resultar en la produccidn de dos cé-
Tulas una trisomica G-21 y otra monosomica,
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CAPITULO IV

FACTORES PREDISPONENTES, ETIOLOGIA Y FRECUENCIA -

E1l Sfndrome de Down tiene. una {nclidencia en -

el momento del nacimiento de aproximadamente 1 por
700 en la poblacidn. (4)

Muchos nifos afectados por este sindrome de -
Down mueren en la primera 6 segunda infancia., La -
incidencia del STndrome va con relacidn a la edad
de la madre. La edad promedio de la madre que pue-

‘de " tener un nifo afectado es después de los 30 - -
afios de edad,

N ——————y

65

UNO 130
EN

750

I500

30 34 35-39 40-44 45

Edad de la madre en el momento del nacimiento del-
hijo afectado.

E1 riesgo general de engendrar un h@jo con $fndro-
me de Down esta en relacién con la edad de la ma -
dre, riesgo que aumenta progresivamente en mujeres

es pasados los 30 2 35 de edad en cada columna se-
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dan riesgos aproximados.

Tambien se sospecha que el STndrome de Down -
pudde se producido por una enfermedad viral de la-

madre, segldn estudibs realizados en Victoria, Aus-
tralia, por Mellman.

Durante el primer trimestre de embarzo los --
examenes radiograficos practicados fracusntemente,
tienen la posibilidad de afectar al embrion,

La frecuencia de 1os abortos en las madres de
nifos con este sfndrome son tres veces mayor que -
en la poblacién, con hijos normales.

Cuando el parto es prematuro, 45% en nifios -
con este sfndrome y en nifos normales 3.2%,

La nutricién es un factor muy importante por-
que pueden modificar el ambiente en el organismo -

materno, y por lo cual puede aumentar la probabi -
1idad de tener un nifioc anormal.

En otro estudio hecho por Benda sugiere que =
el desarrollo normal fué interrumpido entre las 6-
semanas y 103 4 meses dentro del Gtero.

lLas irregularidades de 1a menstvuacibn y la -
menopausia antes del nacimiento de un nifio con Sfn
drome se ha presentado en un 47.6% de las madres <
de ‘81.a°80(afos . Tdmbien-han demostradd-que 1os ~--
sangrados que aparecen durante el embarazo en mu -
jeres jovenes, dan nacimiento a nifios con Sfndrome

de Down. Indican que hay una irregularidad endbecri
na en la gestacidn,.

Siendo los padres de constitucidn normal, un-
nifio con trisomia 21 puede ser producido por una -
no-disyuncion Meiotica 6 "**-"ica durante el des &
doblamiento en la division.
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Factores que favorecen a la No- disyuncién:

1) La presencia de anticuerpos antitiroideos.
2) FenBmeno de fertilizacidn retardada
3} Enfermeades virales

3) Pé;d1da de genes codifican el RNA riboso -
ma -
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"CAPLTULO V¥

GERERALIDADES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS EN -
EL SINDROME DE DOKN.

Todas las caracteristicas que conforman el [~
sfndrome de Down se deben a un deseiuilibrio genél
tico, y ésto constituye la causa prinicipal de las
alteraciones en el desarrollo fisico y mental dado
que ecta enfermgdad presenta anomalias fisicas, es
posiblie hacer un diagndstico sobre hases clf{nicas-
en un 95% de los.casos.

En el desarrollo prenatal empieza a aparece -
run retardo entre 1a sexta y la duodécima semana,-
Sa cree que Ta anomalfa consiste esencialmente en-
una malformacidn de las estructuras del craneo con

los consecuentes efectos en el sistema nervioso -
central,

E1 voldmen del encéfalo estd moderadamente dis
minufdo sobre todo en el cerebro y el neuroeje,

ET ndmevo de neuronas suele ser menor en la -
tercera capa cortical, Los nifios nacen poco antes-
del término, un estudio efectuado en un hospital -
reveld que 1a mayoria de los hifios con éste STndro
me nacian después de 38 semanas ‘de gestacion. (1)

parker {(3) 1950~ encontrd 12% de nifios prema-

turos al nacimiento y que median 48.3cm. y las ni-
fas 49.)cm.

La estatura que alcanzan éstos nifos con sfn-
drome de Down es de 1.52cms. aproximadamente, en -
1a adolecencia tienen a.ser obesos y su piel se .-
torna seca, gruesa y rugosa con los afios,

Su cabello es fino, ralo y lacio; el vello «-

pdbico y axfilar son escasos al igmal que el de la-
barba.
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De los diferentes autores cuadros clinicos ==-
que han hecho los diferentes autores encontramos -

el de Hoster {

9) quien describe 10 puntos cardina~

les del Stfndrome de Down.

1-"'
20-

9-"
10, -

L}nga de los cuatro dedos (pliegue de Si=
mio

Dedo mefiique corto

Mangs anchas ¥ cortas

Hiperflexibilidad
Aperturas palpebrales
Epicanto

Lengua. escvotal

Irregularidades de impiantacidn de los dien
tes -

Occipucio aplanado,
Branquicefalia,

Benda incluyd 9 dreas de retraso en el desarre

del nifio
1,-

2,-

con Sfndrome de Down.

Grandes fontanelas anteriores y suturas -
abiertas, pequefas, Orbitas obiicuas, epi
cantos, nariz pequefia, boca abierta.

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

Orejas en forma fetal,

Cerebro comprimido, pequefios lobuloes fron
tales

Linea de los cuatro dedos.

Surco entre el dedo grande y el segundo -
dedo

Paladar anormal, linea media del paladar-
alta y arqueada.

Di ferenciacibn sexual incompleta
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9,- Hipotonia generalizada,

DATOS cLINICOS GENERALES.,
L- CABEZA Y CUELLO,
A) CRANEO

1.- Las fontanelas Y suturas separadas
2.~ Braqucefalia

3.- Occipucio aplanado

4.- Implantacién baja del pelo

B) CARA

aplanada y ancha

- Facles mongoloides, aperturas palpebrales -
oblicuas

Aucencia de sengs paranasales

.~ Desarrollo incompleto de los senos frontales
Yy esfenoidales

«= 0Jos

) ablicuos
Epicanto

; Bgefaritis

) Nistagmus

Hipertelorismo

Manchas de Brushfield

g) Zona doble del {ris

h) Pestafias cortas Y escasas
1) Unibn de las cejas.

2
b
c
d
e
f
9

6.- Nariz

a) Pequena
b) Puente nasal aplanado
C) Aacha en sy base

7.- Orejas

a) pequefias

b) Prominentes

¢) Lébulo pequefio § ausente
d} Su helix es enrrollado



e) Implantacidn Baja

8.~ Boca

a
b
c

d)

e)

f)

g,

h)

Constantemente entreabierta
Pequefa
Labios: anchos Y

gruesos, 1rregu1ar1dades,
secos fisusrados,

Dientes:

1. Pequefas

2. Incisivos laterales cénicos
3. Alineamiento irregular

4, Diastemas

5. Apifamiento

6. Erupcién tardfa

7. Agenecia de 1gs permanentes
8. Retencifn de 1gs mismos.

Encias

1. Cambios en la coloracién
2, Gingivitis marginal
3. Ulceraciones

4. Bolsas parodontales
5. Parodontitis, Parodontosis

Lengua

1. Macroglosia

2. Fisurada o escrotal
3. Protufda

Maxilareg

1. Hipopl&sicos
Paladar

1. Menor dimensign en la altura

2. Menor dimensifn en 13 longitud
3, 0jival

4. Uvula bffida



TESIS DONADA POR
CUELLO D.G.B. - UNAM

Que es ancho y la piel redundante en las super
ficies laterales y dorsal del mismo, simulado ade =
m&s aplanamiento de la nuca.

IT1.- TRONCO
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E1 pecho es de forma redondeada en la mayorfa-
de los mongoloides; se observan 11 pares de costi
h |

ae

125 ¢on posibie ausencia de una vertebra,
I11.- ABDOMEN

En éste se aprecia difstasis de los mlsculos -
rectos del abdomen por la hipotonfa de los mismos,-
con ¢1 consecuente desequilibrio musculapr a nivel -

de 1a columna; dicha didstasis ha sido referida -~
hasta el 76% de los casos.

También encontramos hernia umbilical,
V.- GENITALES

Pene pequefio
Criptorquidea
Ectopia testicular
Escroto pequefio
Hipospadia

Fimosis
Hipertrofia

Labios menores mal desarrollados
Labio Mayor hipertrofiado
Hipoplastia del {tero

V.- EXTREMIDADES

oW~ LN
e s = m = v .
'SR N R 1 3

pary

a) En general

1.~ Hipotonfa muscular

2.- Hiperflexibilidad de las articulaciones
3.~ Piel marmorea
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4.~ Acracianosis
5.~ Por 1o regular son cortas

1.- pequeRas

2.- Blandas o bofas

3.~ Dedos cortos

4,- Quinto dedo m&s corto y encurvado

5.- Un séio piiegue de fleccifn en el quinto -
dedo, E

6.- LTneas palmares horizontales

7.- Dermat6glifos anormales.

Down describil las manos m&s cortas y anchas -
debido a que Tas falanges son cortos, la mano es --

ancha con pulgar situado mds abajo, y los dedos fre
cyentemente mds cortos.

otro autor lo menciona con la presencia de sin
dactilia en el 10% de los casos,

¢) Pies

1.~ Pliegue entre el primer y el segundo dedo
2.~ Tercer dedo mds grande que el segundo
3.- Surco plantar

APARATOS Y SISTEMAS,

I.- Alteraciones en el aparato cardiovascular,

a) Ausencia completa del tabique inter-auricu-
Tar,
b)

Persistencia de la comunicacién auriculo- -
ventricular.

c; Persistencia del conducto arterioso
d) Estenosis pulmonar.

e) Complejo de Eisenmenger formado por:
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.~ Combinacifn de defecto de tabique ventri =
cular,

Cabalgamiento de la base de la aorta sobre
el tabique ventricular,
Hipertrofia del ventrfculo derecho.

Arteria pulmonar normal dilatada.
Tetralogfa de Fallot.

Nty M
] ?

a) Combinaci6n de defectos de tabique inter «
ventricular,

b) Estenosis pulmonar

¢) Dextroposicidn de las gl&ndulas de la Aorta
d) Hipertrofia del ventriculo derecho.

Estudios realizados por el Hospital Infantil y
el Instituto Nacional de Cardidlogfa reportaron que
el 1.06% de los pacientes, de las cardiopatfas con-
génitas se asocia el mongolismo.

£1 4% de los pacientes con STndrome de Down =«
padecen de cardiopatfas.

1I.- Alteraciones de las glé&ndulas de secre -«
cigén inferna.

Tiroides hay hipoplasia, con un peso menor que
el normal.

lLa patologfa de la gli&ndula tiroides con el -
Sfndrome de Down.

Bocio Coloide .

Y A I 1
Bocio Coloide con marcada Fibrosis. . 29.1 %
Bocio colide con marcada hiperacti-

vidad . . . . . . . 0 v 4 s o 0. . . 20,012
Gl&ndulas de tipo fetal ., . . . . 10.0 %
Nidos de celulas fetales y nodulses.

ton solucién coloide en la periferia. 7.3 %
Tiroiditis Linfatica Cronica . , . 1.8 %
Tiroides Normal . . . 3.6 %
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Timo: Se encuentran los cuerpos de Hassall son mas—
grandes y numerosos.

Hipofisis:

1.~ Subdesarrollo y deficiencia de las células

crom8fobas e incapacidad para formar ele -
mentos cromofflicos.

2.=- Un cambio definitivamente hacia la acumula

cién de granulos acid8filos y de elemento§
basdfilos en 4reas delimitadas.

G6nadas; Menarca retrasada, ciclos menstruales irre
gulares, menopausia en é&poca temprana.

Corteza suprarrenal: Aspecto fetal persistente, la-

m&dula presenta un grado vartable de hiper
trofia y fibrosis. En algunos casos de la-

corteza adrenal se encuentra considerable-
mente degenerada,

11I.- Alteraciones del hfgado.

1.~ Vacugiizacidn grasa o estenosis.
2.- Fibrosis

3.~ Degeneracibn del parénquima
4,- Congestidn

IV.- Alteraciones pulmonares,

1.- Mucosa respiratoria suceptible a las infec
ciones,

2.- Neumonias, Bronquiectacia y en algunas oca
siones tuberculosis.
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V.- Alteraciones en el intestino,

1.- Microcolon

2.~ Megacolon

3.- Estenosis del colon

4,- Fistula traqueoesofagica

5.~ Falta de funcionamiento de la porcibn ter-
minal del intestino grueso.

VI.- Alteraciones del rifign

WAy

1,- Rinones pequefios y bajos de peso,
2.~ Distribucién de glomérulos de tipo fetal.

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

Anormalidades del sistema nervioso central.

1.- Microcefalia
2.~ Agenecia o Hipoplasia del cuerpo calloso.

Un estudio dei cerebro del nifio con STndrome -
de Down, Se encontr6 que el peso del cerebro es me-
nor que el normal. E1 cerebro de estos niflos, la =~

circonvoluciones son pequefias haclendose m&s notahles
tas pequefas del cerebro.

Extste un aplastamiento de las circonvolucio
nes y una compresién de los 16bulos temporales y
frontales, los 16bulos frontales estdn torcidos y
distorcionados, hay un desplazamiento del cerebro
del tallo cerebral hacia adelante. El1 aplastamiento
de las circonvoluciones tiene forma de palillo { -
las cisuras han desaparecido por la funcidn de las-
paredes: éste fenfmeno de fusidn gara Benda (14) es
un rasgo caracterfstico de los nifios con éste S5fn -

“< 3 11

drome,
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Se observa una lenta mielin{zacidn tanto del «
cerebro como del cerebelo, las fibras en "U¥ 1a cop
teza cerebral no se mielizan, =

También se ha observado en los cerebros de és.
tos pacientes, una degeneracidn evidente del tejido
del cerebro, una pérdida de células y una atrofia -
de la corteza con Fibrosis paquimeningea.

Las hastas anteriores preszentan un verdadero -
fetalismo, por su forma redonda y su tamafio corto,~
como corresponde a un escaso desarrollo.

E1 tamafo del cerebro se puede apreciar en 1f{-

neas generales mediante la medicidn de 1a circunfe-
rencia de la cabeza, '

Caracter{sticas Mentales,.

En los nifios con S{ndrome de Down el {ndice ~
de desarrolio mental tiende a disminuiyr a ritmo del
retardo en el desarroilo cerebral. Al nacer un nifio
con este Sfndrome, Probablemente la deficiencia men
tal no resulta manifiesta para quienes 1o rodean -
aunque se ve algo flojo, con poca fuerza.

Dentro de estos niflos existen grandes diferien
cias en el grado de deficiencia, desde el profunda-

mente afectado, hasta aquel que presenta un cuadro-
m&s critico.

E1 desarrollo motor de éstos pacientes es re =
tardado, muchos de estos nifios se sientan hasta los
12 meses de edad y aprenden a caminar entre los 2 y
3 afios, E1 nifio son Sfndrome de Down aprende a ha -
blar con mayor retraso que a caminar,

No son capaces de leer o escribir correctamen-
te.
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activos auna=

En general son alegres, amahles { A
a terquedad,

que algunos muestran tendencia hacia
jes gusta imitar a los demds.

La mayoria de los nifios tienen una gran sensie
bilidad por Ta mdsica les gusta el baile. Tentendo-

gsentido del rtimo y pueden ser ejecutantes de ins -
trumentos musicales.

Radiograticamente hay;

a; Disminucién del angulo 1l{aco y acetabular-
b) Hipoplasia de 1a falange media del quiato -
dedo

c) Falta de desarrollo del maxilar y de la man
dibula

d) Anomaltias en el desarrollo de los dientes
e) Ausencia de senos frontales
f) Pelvia displasica,
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CAPITULO VI
MANIFESTACIONES ORALES DEL SINDROME DE DOWN

E1 aspecto bucal en relacibn con &ste Sfndrome
de Down ha sido poco valorado y la literatura en és
te sentido es escasa algunos autores hacen alucifn-
a los hallazgos bucales. Sin embargo en un intento-
de hacer la descripcifin establecemos ung clasifica-
cidn con bases morfofuncionales;

1.- Boca
a) Pequefia
b) Entreabierta
¢) Labios; Gruesos
Deshidratados
Fisurados

I1.- Lengua

a} Macroblosia
b) Escrotal

111.- Paladar

a) Bajo
b) Corto
c) Ojival

IV.~ Maxilares
a) Prognatismo
V.- Dientes

a) Pequefios
§ Incisivos laterales c6nicos

Alineamiento irregular

d; Ampliamente espaciados (diastemas)

Apifados

f)} Erupcién tardfa
Agenecia de dientes permanentes
Retencidn de dientes
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1) alteraciones parodontales
Jj) Metabolismo de saliva
i) Caries

Boca, es importante en relacifn con las facties
de los paclientes con éste Sindrome, y tenemos que -
seencuentre permanentemente entreabierta, los labios
gruesos, deshidratados, fl8cidos y fisurados.

Lengua, segln refiere Oster (9) tiene forma =~
escrotal y de mayor volumen que el normal. Frecuen-
temente se dice que la lengua, por los mditiples -~
syrcos que la cruzan, priacipalmente en direccién -
transversal (signos que son notables cuando el 6r ~
gano esta en protucidn mixima) se le denomina lenw-
gua escrotal, ya que al explorar la lengua de un ni
fio con trisomia 21 se observa que con el organo en~
reposo retativo y la boca abierta, los bordes 1in -
guales rebasan las caras oclusales 6 masticatorias-
de los molares con 1o que se puede establacer el -
grado de macroglosia que existe, considerando como-
el primero a aquellos &rganos que en la posicibn de
descanso no llegan a 1a foseta media de las caras -
oclusales de los molares y, del segundo a las macrg
glosias que pasan la porcidn media oclusal de los -
molares en la posicién 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 desvaneciendose 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 mds separadas entre 57 que 1o nor=-
mal.

Muchas veces con sB8lo ver la lengqua de estos -

pacientes se puede pensar que se trata de este Sfn-
drome,
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Paladar

Redman, Shapiro y Gorlin hicieron un estudio -
ara determinar la altura de la hbveda palatina, ha
:{endo comparaciones en nifios con Sindrome de Down’,
y en personas no afectadas por este STndrome, encon
traron que 10s paladares en adultos con sTndrome de
Down parecen mis pequefos en todas sus dimensiones-
qjue en personas no afectadas. (13)

En un estudio posterior tomaron medidas intrag
rales de la longitud, de la altura y del paladar. «
£110s tomaron como referencia un plano horizontal =
establecido por el contacto de tres &reas;

La linea Yinguo cervical de los primeros mola-
res superiores y el punto de la papila interdenta.-
ria entre los incisivos centrales supgriores,

El ancho del paladar estd dado por la dimen --

sién de la distancia entre lo0s primeros molares, --
Superiores.

La medida. de 1a altura del plano horizontal -
ya establecida sobre 1a 1fnea en el punto de uynidn-
del paladar durc y blando.

Los resultados que obtuvieron fueron 10s si ==
guientes:

La altura del paladar en casi todos los casos-
del STndrome de Down fué dentro de + - 2 del limi-~

te normal y por lo tanto no hubo evidencias gréfi -
cas marcadas del phladar alto.

En pacientes con Sindrome de Down de cualquier
otro sexo.

Los pacientes con SYndrome de Down tienen el -
paladar mds angosto que el grupo control,
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Los pacientes femeninos también tienen el pala
jar mds angosto que.el normal, Siendo mis grande -<
qjue el normal. 2 a 55 casos.

E1 paladar alto ha sido inclufdo como uno de -
los hallazgos mds caracteristicos del Sindrome de -
Down, Estudio realizado para obteney las medidas -~

de las dimensiones del paladar, (latitud, longitud-
y altura)

Para este estudio se obtuvieron modelos de es~
tudio del maxilar superior de 24 pacientes con S{n-

drgme de Down dentro de una institucibn espectall -
zada.

Las edades de 2 afos 11 meses y 14 afios siendo
9 del sexo femenino y 15 del sexo masculino, Tenien
do el grupo denticidn primaria y mixta.

Se establecieron 3 puntos de referencia:

Punto A.- Papila interdentaria

Punto B y C,- Situados en la linea cervical de
Tos seqgundos molares temporales-
hacia 1ingual, en la denticién -
mixta en 1a'linea cervical hacia

lingual de los primeros molares-
permanentes,

Resultados.

De los valores obtenidos se encontrd que la a}
tura en los pacientes con Sfndrome de Down 2s menor

En la altitud se encontrd que es menor en 5 ca
505 en el sexo masculino y 3 en el sexo femenino.

En 1a longitud se encontrd que es menor, (11)

Aunque se ha mencionado que el 90% de estos --
pacientes presentan enfermedad periodontal péinéi -
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yalmente en 1a regidn anteroinferior, Down y Nash -

\icieron énfasis en que era muy severa en estos pa-
cientes.

Esta misma enfermedad fué encontrada por Cohen
(8) en un estudio hecho por este mismo se encontrf-
que el 96% de los pacientes internados con el Sfn
drome de Down presentaban enfermada. Solamente 6%
de los paclentes de la clinica dental de testigos -
de edad siwilar Jadecian &sta enfermedad, Gingivi -
tis mar?inal. P&rdida de hueso alveotTar, movilidad-
y exfaliacidn de dientes, especiaimente de los in -
cisivos centrales. También se encontré materia alba
y sarro supragingival y subgingival.: En 29% de los-
pacientes se encontrd gingibkitis necrosante ulcera-
tiva superpuesta. Las encias de estos pacientes son

m&s fibrosadas y resistentes y probablemente hiper-
plasicas. (1)(8{

-

Los dientes de estos enfermos se encuentran --
festonesdos por abundante tejido gingival, general-
mente de color roSa palido y un poco inflamado. La-
encia vista en un corte sagital parecia ser cuadri-

longa, su consistencia es firme y por 1o general no
:existen bolsas.

Respecto a la irregularidad en la implantacidn
de los dientes tampoco es un factor determinante. -
Tienen razdn quienes mencionan el retardo en la =«
erupcidn dentaria de estos pacientes 1o cual es fé-
cil de comprobar, ya que bastaba consignar el dato-

de la fecha de erupcifn para saber si la erupcidn -
se encuentra alterada o no.

La mayoria de éstos pacientes presentan malo -
clusidn dentaria y la malposicidn dentaria.

Comparando lo reportado en la literatura los -
hallazgos se puede afirmar que l1a erupcidn se ini -
cia tardiamente, se menciona que esta misma en el -
primer diente deciduo se efectua entre los 6 meses=-
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y 9 meses de edad: Tegzes (1) afirma que en sus es-
tudios 1a denticidn tardfa es cuando 1a efectua a -
los 13 meses. Doergin y Allen mencionan que la erup
cidn del primer diente se efectua a los 8 meses y -
Kuttler en nuestro pais ha determinado como prome -

dio para Ya erupcifin primaria inicial, a 1os 11 mes
ses de edad.

La erupci8n del {ncisivo central inferior pri-
mario despuéds de aflos y medio de vida. La erupcifn-

de los dientes permanentes esta igualmente afectada
pasando mucho mis tiempo aproximadamente dos meses-
en periodo de edentacién despufs de la exfoliacidn-
normal del diente deciduo que por otra parte, perte
nece tambien wmucho mis tiempo del normal en la boca.

En cambio no se ha encontrado evidencia de - -
Criptodoncias en estos pacientes a pesar de que al-

gunos autores mencionan la retencién de los segun--
dos y terceros molares,

Spitzer descubrib que radiograficamente el es-
malte del diente presenta Bipocalcificacidn.

El tamaho del diente, son pequefios tanto en --
dientes deciduos como en dientes permanentes la fre
cuencia de la microdoncia en de un 35 a 55%. tam$ -
bién se ha informado de la existencia de dientes --
enanos con corgnas Yy raices pequefias.

EY aspecto mds importante en pacientes con Sin
drome de Down es el referente a la caries dental --

debido a que agraban las Parodontopatias y las malg
ciusiones.

En un estudio realizado por Gorner nos dice -
que los nifios afectados por Sfandrome .tienen menor -
indice de Caries gque los nifios no afectados.(9)

Agenesia de Dientes Permanentes.
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Se encontrd que el 33% presentaba anodoncia de
no o mfs dientes,

Los dientes mis frecuentemente ausentes son 1os

ncisivos laterales y los premolares. Predominando-
sta alteracién en el maxflar superior.

letabolismo de la Saliva y las Glandulas Salivales.

Winer y cols, realizaron un estudio extenso de
ja saliva en el androme de Down. Se encontro una -
1levacidn significativa del pH y de Ya concentra --
~idn de iones de sodio, calcio y bicarbonato con sa
}iva parotfdea pura en 28 pacientes, Los niveles de
pbtasio, ¢loruro y fosfato en la saliva parotidea -
de pacientes con el Sfndrome de Down no fueron sig-
nificativamente diferentes de los nfveles observa -
dos en un grud testigo de pacientes retrasados mens
tales con Sfndrome de Down. E flujo de saliva paro-

tfdea fué menor en los pacientes con el Sfndrome de
BDown,

Winer y Feller sefialaron que el mosaico de cin
co pacientes portiisomia G presentaba valores meno-
res para cloruro y sodio y valores mayores para cal
cio y bicarbonato comparados con los pacientes con-
trisomfa G, No, se apreciaron diferencias signifi -

cativas en tres casos de Sindrome de Down de tid -
de translocacidn,

Mds estudios de pacientes con el Sfndrome de--
Down de tipo transdocacibn y en pacientes con mosai
co por trisomfa G son necesarios para verificar lo%
datos encontrados inicialmente,

No se sabe si la causa de la mayor produccitn-
de anhidrasa carbfnica es causa de la mayor concen-
traci8n defones de bicarbonato observada en la sa -
Jiva carotf{dea.pura.

Con la base en la contentracibn mayor de iones
de bicarbonato y el aumento concomitante del pH



-33

Winer y cols. sugirieron que el aumento de la capa-
cidad amortiguadora de la saliva puwde ‘ser un fac -
tor en 1a baja frecuencia de caries dental obsarva-
da en pacientes con STndrome de QDown.

Los electrolftos en la saliva submaxilar puara-
en pacientes con el STndrome de Down parece que se-
hallaban dentro de los limites normales, segdn Wi -

ner y Feller, aunque el flujo salival submandibular
y submaxilar disminuyé.

La saliva parotidea pura de 10 pacientes con -
este STndrome fué analizada con respecto a la pro -
teina total, creatinina y &cido Grico. Se demostro-
un aumento de la concentracidn de &cido uriév, aun-
gue no hubo diferencia apreciable en pretefna total

creatinina., Tambien se ha demostrado que existe--

un nivel muy alto de dcido Grico en el suero de es-
tos pacientes.

E1 andlisis de la actividad enzimatica en l1a -
saliva de 1a parotida revelo una actividad inespec-

fica de estereasas significativamente mayovr en los-
pacientes con STndrome de Down.

La fosfatasa d8cida y l1a actividad de 1a amila~
sa no eran significativamente diferentes de los pa-
cientes con retraso mental sin e} Sindrome de Down.

La actividad inespecifica de estereasas exige-
mayor investigacién, ya que la actividad de la es -
tereasa desempefa una funcidn importante en la for-
macidn y utilizacibn de los dcidos grasos de.cadena
corta y varios procesos acetilativos, y ademds, vin

cula el metabolismo de los carbohidratos con el _--
aeroco.

Caries Dental.

Nash, Raport, Broen., Winer Cohen informan -
que ta frecuencia de caries dental en pacientes - -
§ectados con STndrome de Down es baja.
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Raport observf que en una zonad con bajo conte-
ido de fldor en el agua se encontrd caries dental-

en 41,5% de los pacientes con Sindrome de Down y -
32.9% de los testigos.

En el estudic de Winer y Cohen, 58% de los pa-
cientes con el Sfndrome de Down no mostraban caries
observables, E1 bajo fndice de internados estudia -
dos era descuidada frecuentemente,

Ademds Winer y Cohen observaron que la frecuen
cia de caries en el Stndrome de Down era baja entre
las edades de 13 y 17 .afios.
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CAPITULO VII

HISTORIA CLINICA GENERAL
Nombre: M,L.E.B,
Edad : 17 afos
Estatura: 1.45 mts.
sexo : Femenino
Peso : 45 Kg.

Producto del tercer embarazo, edad de la ma
dre cuando fué el parto 30 afos de edad, la ma =
dre refiere que el medico le expiico que la pe -
quefia al nacer tuvo dos paros cardfacos los cua-
1es no tuvieron trascendencia pués la nifa se re
cupero y respondio a los estimulos aunque tardia
mente, Su llanto era débil, la boca 1a tenia en-
treabierta, ¥y la lengua protufda.

Camino aproximadamente a los dos afos, y a-
Yos dos afios comenzo a articular palabras.

Edad cronolbgica 17 afos
Edad aparente 14 afos
Estatura baja

Complexifn robusta

.- Cabeza, occipucio aplanado
Cara:

a; Facies mongoloides

Aperturas palpebrales oblicuas

¢} Perfil facial aplanado

0jos:a) epicanto (pués el pliegue de la piel de---
pende del pdrpado superior acentua los

razgos mongoloides)

Iris de color claro con manchas de Brush-
field
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c; Miopia
d) Estrabismo

Orejas:

a; Pequefias
b) De piel muy reseca
Nariz:

L= Cuello:

ag Ancho
b) Corto

I11.- Tronco: torax

a) Glandulas mamarias poco desarrolladas”
b} La frecuencia cardiaca fué ritmica 80X min.
C

Campos pulmonares, ruido respiratorio nor-
mal

Abdomen Globoso

a) Gbénadas, vello publico escaso a los 14 afios
empezd su ciclo menstrual de 28 dias, por=-
1o regular sin molestias.
Sus esfinteres los controla perfectamente.
IV.- Extremidades
a) Brazos cortos
b) piernas cortas

c) Hiperflexibilidad de Yas articulaciones
d} Hipotonia muscular

Exploracifn nerologica

A} I par - percibe los olores -~ normal

B) Il par - Miopia y Estrabismo

C) III,IV y VI,- Alteraciones en los movimientos -

ocultares responde a los estimulos

1iminosos, con espasmos de conver
gencia ocasional.
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D) V.~ Tolera con interferencia estimulos noscio~

ceptivos leves no parece existir altera --
cién de 1a motilidad.

Vil.- Equilibrio Normal

VIII,~ Audicién normal

[X.- Su uvula normal, Tonsilectomia
X.- Su voz es grave

¥i.- normal

XI1.- %os movimientos de la lengua son norma «
es

Cuwk T MM
N

Exploracidn

A1 explorafla sus reflejos son normales pero-
de baja intensidad en la respuesta.

Su atencidén es definida comprende ficilimente~
y capta las cosas mucho esfuerzo.

Memoria es capaz de retener y recordar las co
sas aunque haya pasado tiempo,.

Voluntad Manifiesta tenacidad, le gusta la md

sica jugar, ver televisifn despues de hacer su taw
rea,

EXAMEN DENTAL

Boca: Pequefia y entreabierta

a) Labios color rosa pélido
Textura aspera, fisurados
Volimen delgados
Consistencia blanda
Forma ovalada

b} Encfa coler roja cuasada por la placa
Dentobacteriana

Textura brillante

Forma ivregular causada por el apiha-
miento dental

Sensibilidad No existe, no hay dolor
Profundidad del vestfbuio alto
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c) Carrillos color rosa pélide
Textura Tisa

d) Paladar rosa pdlide
Rugas Palatinas normales

e) Lengua rosa pdlido
Textura fibrosa
Vollmen macroglosia

Movilidad superditada por la insercifn del
frenitlo lingual que es largo.

f) Piso de la boca bajo de consistencia blan-
da.

g) Ganglios linf&ticos no se encuentran infla
mados ni existe dolor

h) Oclusidn clase IIIl
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

H?x11ar superior mis pequefio que el infe. -
rior.

k) La insercidn de los frenillos es normal.

1) Estructuras Dentarias

- Dientes permanentes completos.
Tercerns molares por erupcionar

- Presenta hipoplasia del esmalte en los
caninos.

.- presenta caries insipiente

No presenta ninguna obturacifn dental.
.~ Sy salivacifén presenta xevostomfa.

[N L o
« e
¢

o Ut >
.
L




TESIS DONADA POR
D.G.B. . yNam "

su conducta dentro del consultorio dental,- -
Prestd atencibn y manifestd interés.

La placa Dento Bacteriana disminuyd debido a-

la profilaxis practicada y a la técnica de cepilla
do.

Prueba de Actividad de Caries

Caso Clfnico del STndrome de Down,

Para explicar las causas de caries dental se-
han proporcionado varias teorfas, de las cuales, =
adn considerando las més recientes solo una de - -
ellas puede ser comprobada en el laboratorio expe-
rimentalmente, ésta es la teorfa de Miller,

Segfin Miller 1a presencia y actividad de las~
bacterias acidogénicas pueden dar la medida de la-
actividad de caries en los humanos.

Los procedimientos mds aceptados para medir -

la intensidad del padecimiento de caries dental &-
son:

1) cuenta de Lactobacilos de Hadley
2) La prueba colorimétrica de Snyder

ta primera en la actualidad se realiza en

el-
medio selectivo de Rogosa, y 1a segunda prueba en-
el medio de Snyder.

En ambos procedimientos se mide el nlGmero de-

gérmenes acidogénicos y ademds en el Snyder la ac-
tividad de los mismos.

1.- Cuenta de Lactobacilos Acidophilus en la-
saliva.

2.- Un tubo con medio de Rogosa LBS agar fun-
dido,
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Un tubo de ensaye estéril
Parafina

Tubo de ensaye conteniendo 9 c.c. en solu-
cién salina.

Pipetas de 1 c.c.

b.- La persona mastica una pequefa pieza de -

parafina por 3 min. moviliz&ndola por un-
tado de 1a boca al otro.

Colector de saliva en el tubo estéril

c.~- Después de mezclar ta saliva pasar 1 c.c.
al tubo conteniendo los 9 c.c.

. de soluy -~
cién salina. :
d.- Tomar 0.1 c.c. de la mezcla de saliva- So
lucidn salina y agréguelo al tubo con me+«
dio Rogosa Fundido a una temperatura de -
43e.
e, -

Vaciar el agar en una caja de Petri esté-
ril dejarlo endurecer.

f.- Encubar durante 72 horas

Contar todas las colonias observadas en la

placa.

h.- E1 nimero de colonias contadas en la placa
muttiplicado X 100 da el nlmerc de bacte-
rias por c.c. de saliva.

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

Colonias Actividad Cariosa
0 - 1000 .....ciiivirnanan ODudosa

ml,coo - 5000 s 860 % 8 8 0 e PRI N R R B LngY‘ﬁ

5000 - 10000

......e..-.'....MOGQY’dda
Arriba de 10000 ...... v eeeas..Marcada,



Cuenta de Lactobacillus Acidophilus:

Colontas Actividad Cariosa
82000 Marcada No se practicd control de pla-
ca.
16000 Marcada Se practicd profilaxis
4000 Ligera Se practicd profilaxis
8000 Moderada Control de Placa
7000 Moderada Control de Placa
8000 Moderada Control de Placa
ngo Moderada Control de Placa
7000

Moderada Control de Placa

Los resultados de las pruebas de caries encon

trado en el Sindrome de Down, fué moderada en la -<
prueba de Snyder fué positivo a 1as 48 horas, cuan-
do el cambio de color disminuyd.

der).

El significado es como sigue: {Prueba de Sny-

Negativo 72 horas . . . . . . . Nula
Positiva 72 horas . . . . . . . Dudosa
Posftiva 48 horas . . . . . . . Definida

Positiva 24 horas Marcada
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CONCLUSTONES

1.~ Alteracifn Cromos6mica de las mis frecuentes en
el humano, descrita por primera vez por el fran

cés Edoard Seguin y posteriormente por Joyn -
Landgdon Down,

La normalidad cromosomica mis frecyente en el
sfndrome de Down, es Ya pré&séncia 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 1o normal.

Esta perturbacidn genética puede ser también ~
una translocacidn.

Translocacifn D/G. o por un mosajco cromosdmico.

Entre los factores etiopatogénicos en éste Sin-
drome.

ta edad de la madre.
Por enfermedad viral.

) Por exfimenes radiogrdficos practicados du -
)
)

rante el embarazo.
La nutricidn

[Z - T 1 R

Por una No-Disyuncidn, Ya cual es favorecida
por:

a) La presencia de anticuerpos antitiroideos.
b) Fertilizacién retardada.
c

Pérdida de genes que codifican en RNA ri-
bosomal.

4,- La frecuencia del Sindrome de Down es el de 1 =

en 700 nacimientos aproximadamente en la pobla-
cibn,

5.Caracterfsticas Clinicas del Sindrome de Down

Estatura Baja,Alteraciones somdticas generaliza
das,

Braquicefalia

DEficit en el desarrollo cerebral y psiquico
calificado frecuentemante comc Retraso Mental.

-
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6.~ Dentro de la manifestaciones orales en sl $in -

drome de Down encontiramos:

Boca.- Entreabierta y pequefia

Labies - anchos, irregulares, secos y fisurados.
Lengua - Grande, fisurada y escrotal.

Dientes ~ Pequefios, incisivos laterales,c6nicos,
alineamiento irregular, Diastemas, Apifiamiento,
Erupcifn tardfa, Agenesia y retencidn,
Aiteraciones Parodontales

Paladar - Bajo, corto y ojival
Maxitares HipoplAsicos.

En el caso descrito se refiere a un paciente de
sexo femenino de 17 afios; en quien las manifes-

taciones orales fueron:

a} Boca - entreabierta
b) Lengua macroglosia

£l maxiiar inferior aparenta prognatismo, como-

resultado del escaso desarvollo del maxilar su-
perior,

La oclusifn es tipo II1 y cruzada.

Ausencia de 3ros. molares.
Encfa con Gingivitis Marginal.

Recuento de Lactobacilos practicado en este pa-

ciente, la actividad de caries fué moderada pre

sentando inflamacibn de las encias y caries in-
cipientes.
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