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INTRCDUCCION

Dentro de la préctica Odontélogica hay un canpo de suma impor=~
tancia que esta totalmente olvidado, posiblemente desconocido y tal
vez ignorado. Me refiero al Sindrome de Down.

Esta enfermedad es una aberraccidén cromSsamica que tiene camo
etiologfa una gran cantidad de factores y que para diagndsticarla ~
hay que reconccerlas por sus manifestaciones fisicas y psicolégicas.

los nifios afectados por esta enfermedad se caracterizan por una
deficiencia mental muy marcada, su evolucifn biolSgica no concuerda
con la cronoldgica, tienen gran capacidad de imitacitn y lo que es
mis importante, en relaciones afectivas demuestran gran carinc o a-
mor a cambio de nada.

Un probleama rmuy grande para un nifio Down s, la aceptacifn so-
cial. BEwpezando desde la familia, ya que generalmente aquf es en -
donde enrpieza el rechazo, hasta la sociedad que le rodea.

Este rechazo se manifiesta también por algunos profesionistas,
en este caso, el cirujano dentista. Quienes tal vez por desconocer
la profunidad de la patologfa de esta enfemmedad prefieren ingnorar
la.

Los pacientes Down generalmente cursan con una gran cantidad ~
de anamalias de sus Grganos. Ahora, desde el punto de vista odonto~
1&gico tafnbién presentan una susceptibilidad grande a la patologia
bucal, sobre todo de tipo parodontal.

Por estas razones decid{ elaborar mi tesis scbre la Trisamia -
21, y asi, investigar todos los datcs sobre esta enfermedad.

Este trabajo no es un descubrimiento, pero un objetivo de este
estudio es poder ayudar a quign dedigue un mamento a leer estas pd—
ginas.



De tal manera invito a todos los compaferos que se encuentren en
la rama bicmfdia a aumentar esta obra, investigando mds sobre sus ma—

nifestaciones y tratamiento.
Esperando que la obra aquf presente sirva para crear conciencia

sobre este tipo de pacientes, quedo de ustedes camw su atento y segu-
ro servidor.

Angel Guerrero Vazquez.



ANTECEDENTES

El sindrame de Down se considera que es debido a alteraciones -
cromgsanicas de origen genftico, y se caracteriza por diversas anor-
malidades tanto fisicas camo mentales, es reconocible desde el naci-
miento debido a que presenta caracterfsticas muy particulares que fa
cilitan la formlacién de un diagnfstico clfnico, aunque ningtn sig-
no es patognamonico.

En 1844 el francés Eduard Seguin descubre esta enfermedad y en
1846 la describe en su libro "La idiocia y su tratamiento por m&to--
dos psicolégicos" y le llama "Idiocia Furfuracea". Menciona las prin
- cipales diferencias caw el pliegue epicanto ocular, deficiencia in-
telectual, coordinacién ancrmal, dificultad en el habla, capacidad
de imitacio6n y de sentido del humor. Aunque no dejo de admitir que -
era miy complicado hacerlo, ademds hiz6 incapi€ en que el promedio -
de vida es mucho menor del normal (18).

Después en 1866 John Langdon Down descrubre esta misma enferme-
.dad y la publica en "Ethnic Classification of Idiots" con el término
de mongolismo, debido al parecido miy superficial con la raza mongo-
lica, que tenian los individuos afectados con este sindrame (1).

Posteriomente en 1886 Shutleworth fué de los primeros en suge-
rir la existencia de un defecto congénito e introdujo el termino "Ni
no incomplete (1) .

En 1959 Lejeune, Gautier y Turpin propoircionan la primer prueba
directa, el estudio se realizS en tres nifios mongoloides con un nfme
ro cramosamal de 47 en lugar de 46 y los cromosamas suplementarios
eran chicos y acrocéntricos, manifestando que se presenta en forma -
de trisomfa 21, se comprob$ también que los cromosamas pertenecian
al grupo G y que la entidad era la no disyunci6n durante la meiosis
(13, 25).



Gustavson encontx en 1964 que la durancitn del embararo era de
7-10 dfas antes del tiempo normal a término camn, esto se comprueba
ya que presentan un deficit en peso de 400 gr. y de 2 a 3 an. de ta-
1la.

En noviembre de 1979 se 1llevs a cabo el simposio internacional
en Rapallo, Italia, en honor de Jerame ILejeune por su 20 aniversario
del descubrimiento del sindrame de Down. Se trat6 la epidemiologia,
inminologfa, patolegfa, citogenética, bioquimica y problemas psicolo
gicos. Se aportaron datos nuevos sobre etiologfa y patogenia, la ba
se colecular es desconocida.

Se discuti6 como posibles causas de retardo mental 1) la pertur
bacién en el metabolismo del axigeno, 2)un cambio en la regulacifn
de aminoacidos, 3) se afirmd una positiva correlacitn el el metabo-
lismo del peroxido glutamico (4,21).

Actualmente se le oonoce a esta enfermedad con el narbre de Sin
. drome de Down, Trisamia 21, Acromicria congénita, Displasis fetal ge
neralizada y Trisomia G.



GENETICA

El sfndrame <e Down es una aberracifn cromos@mica producida por

varios factores y para poderla diagnGsticar tempranamente necesitamos
tener conocimientss bisicos de lo que es la genética.

Sabemos que =1 proceso vital mendiante el cual las c€lulas son
reemplazadas se denomina ciclo celular, en el cual las c€lulas se re
producen por si mismas. Esta divisién celular o nuclear puede ser de
dos clases, la prirera es el proceso mediante el cual una célula ma-
dre se duplica asi misma y asegura que cada célula hija tenga el mis
mo nmero y calse de cramosomas de la célula madre original y se le
- llama Mitosis. La segunda liamada Meiosis ocurre en cflulas sexuales
antes de su madurzcidn el el cual es espermatozoide y el Svulo se -
despojan de la mizad de cramwsanas.

Cramosama, del griego: chama-color, y soma~cuerpo. Son cuerpos —
filamentosos de azpecto basilar que se configuran en el nlcleo duran-
te la mitosis (muy bien visibles durante la metafase v anafase) que
estdn dotados bicguimica y estructuralmente de una organizaci6n espe
cifica capaz de atoduplicarse, y que contienen las unidades heredi-
tarias llamadas genes, que son las responsables de mantener las ca~-
racteristicas morfologicas y funcionales de las cflulas en el curso
de las sucesivas generaciones de divisiones celulares.

Un gene es wurna estructura funcionanete cque puede ser definido
por sn camplejidad desde muchos puntos de vista.

Clésicamentz se define camo una unidad de funci6n que se sitGa
en un punto determ:inado a lo largo del cronosoma.

También se puede definir camo la mis pequeria unidad de transmi
si6n o segregacidn de un cardcter hereditario en los entrecruzamien
tos de cramosomas de la meiosis.



A nivel bioquimico y ultraestructural, es un determinado segmen
to de la molécula de ADN que contiene la codificacién para sinteti--
zar una molécula ARNm responsable de la produccibén de una protefna o

enzima especifica.

Desde el punto de vista biologfa celular y las leyes de la heren
cia, al observar la capacidad de autorreduplicarse se han sugerido -
estas definiciones:

lo. El gen es el segmento cromosfmico mis corto que puede dar
lugar a una mutacidén (o sea que se transforme en otro segmento sin -
que haya cambio de posicifn, pero pudiendo dar lugar a una expresién
fenotipica diferente) ligada a cualquiera o a ambos de los cramwso—
mas que intercarbian la unidad de mutacitn.

20. El gen es el segmento cromos@mico més corto que puede se-
pararse del segmento adyacente de cada lado mediante un entrecruza--
miento (recombinacifn entre genes).

3o. El gen es el segmento cramos@mico mds corto en el que to-
das las alteraciones afectan al mismo producto, el cual es en casi -
todos los casos una protefna sintetizada bajo control gen&tico (14-
28) . ’

S6lo los &cidos nucleicos son portadores de la informacién gené
tica. El &cido nucleico que sirve de portador de la informacién gené
tica en todos los organismos excepto algunos virus es el ADN, esta
es una estructura doble extremadamente larga la cual estd campuesta
por dos unidades alternantes de azlcar-fosfato. El azdcar es una pen
tosa llamada desoxirribosa, el grupo fosfato anlaza azlcares adyacen
tes por medio de un enlace fosfodiester; en una cadena los enlaces
estdn polarizadas 3'~5', en la otra cadena estén en oxden inverso -
53"

Los escalones de la escalera espiral (es decir, las unidades -~
que conectan una banda de ADN con su complemento polarizado) consis-
ten en pares de bases orgdnicas de cuatro tipos (simbolizadas A,G,T,
C) clasificadas en dos grupos: purinas y pirimidinas.

Las primeras s6lo se aparean con las segunlas y viceversa, pro-
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duciendo de esta manera, una doble hélice simétrica.

Otra clase de dcido nucléico, llamada dcido ribonucléico ARN es
ligeramente diferente del ADN en los siquientes aspectos:

1) Se considera qw el ARN estd formado por una sola banda; -
el ADN por una banda doble.

2) El ARN contienc azficar ribosa; el ADN contiene azficar de-
soxirribosa.
3) El ARN contiene como pirimidina uracilo (U) en lugar de ti

mina (U se aparea con A).
4) Generalmente las moléculas de ARN son mucho mis cortas que
las moléculas de AND,

La funcifn primaria del ARN es la sintesis de protefnas y actiGa
como mensajero (ARNm) portador de informacién de las instxrucciones co
dificadas en el ADN a los sitios de sintesis protefnica en los ribo-
samas de la célula (26).

La forma del cramosoma se determina mediante la posicién del cen
tré&rero, asi tenemos:

Metacéntrico - con centrémero medio

Sulmetacéntrica =~ con centrémero terminal

Aorocéntrica -~ con centr@mero casi terminal (12)

El harbre es un ser diploide con una dotaci6n de 46 cromoscras
que consta de 23 pares. Asf, 23 non es el nfimero haploide: el comple
mento se halla en los gametos. .

la clasificaci6n mis racional de los cromoscomas se realizd en
la convensién de Denver (Colorado EEUU) 1960.

Ordenaron y clasificaron los 22 pares de autosomas seg@n los =
criterios de nomenclatura, individualizacién y agrupamiento, dejan-

do la nomenclatura clésica de los cromoscamas sexuales X e Y.

1. Se ordenaron los 22 pares de autosomas sedun su longitud
y en oxden decreciente desdgel mis largo al mis corto al (sus longi-
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tudes oscilan entre 1.9 y 7 micras). Asi se di6 la nawenclatura de
la numeracién ardbiga correlativa desde el 1 al 22.

2. Se agruparon estos 22 pares, ya ordenados, en 7 grupos segin
que fueran metacéntricos, submetacéntricos o acrocéntrices. Asi se
di6 la nomenclatura de las letras mayGsculas del alfabeto correla~
tivamente de la A a la G.

Segtin los criterios, los autosomas humanos quedaron clasifica-

dos (ordenados y agmpadoé) de la siguiente manera:

Grupo A pares de cromsanas 1 al 3 que son senciblemegte meta-
céntricos.

Grupo B pares de cramwsomas 4 y 5 y son sulmetacéntricos.

Grupo C pares de cromosomas del 6 al 12 y que son senciblemen-—
te submetacéntricos.

Grupo D pares de cromosomas del 13 al 15 son acrocéntricos.

Grupo E pares de cromsomas del 16 al 18 son senciblemente sub-
metacéntricos.

Grupo F pares de cromosomas 19 y 20 gue son metacéntricos.

Grupo G pares de cromosomas 21 y 22 que son lacrocéntricos.

v Ios gonamas humanos siguieron denominandose por letras y no por nt_
meros, y agrupados en el sexo masculino y femenino de esta manera:

Gonosamas de la mujer: un par de cromoscamas X, ,que son submetacén-
tricas y similares al par 6 de las autosomas.

Gonosomas del hambre: Un s6lo cramosoma X, (no un par), que es sub-
metacéntrico y similar a uno del par 6 de los autosomas.

Un cranosoma Y (no unioar), gque es acrocéntrico y de tamafio algo --
mayor que los del par 21 de los autosomas (14, 23).

El ciclo celular o mitosis propiamente dicho. Es el proceso de divi

si6n que siguen todas las células somatfcas del organismo a travez de
las cuales las c€lulas muertas o lesionadas son reemplazadas y ademds
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se acumulan para el crecimiento corporal (excepto las neuronas). los
" biologos para su estudio y por conveniencia dividen el proceso en -
Mitosis o Interfase, a su vez la mitosis se divide en 4 etapas: Pro-
fase, Metafase, Anafase y Telefase, la cual es una clasificaci6n ar—
bitraria, ya que la mitosis es un proceso continuo y las etapas se
suceden imperceptiblemente. La interfase es el lapso entre las divi-

siones celulares consecutivas.

Durante la interfase se duplica el DMA el cual aparece como una ma—
sa granulosa denominada cromatina. Tambien en la interfase se sinte-
tiza la mayor parte de su INA, sus proteinas y sustancias quimicas de
manera que todos los componentes celulares se puedan multiplicar du -
rante la divisidn. Si se mira una célula bajo el microscopio durante
la interfase, se nota que el nGcleo tiene una wmembrana claramente de-
finida, nucleoli, cariolinfa y cramatina. A medida que la interfase -
progresa se ven tambien dos pares de centriolos, estos se dividen y
los pares resultantes se separan. Terminando esta actividad se inicia
la mitosis.

Profase: Ios centrfolos se separan y proyectan series de fibras
radiantes o asters, posteriormente se desplazan hacia los polos opues
tos de la cé&lula y quedan conectados por el sistema de fibras de huso
Simulténeamente la cromatina se ha venido acortando y engrasando for-
mando cramosamas, los nucleolos se han vuelte ruy similares y la mem-
brana nuclear ha desaparecido. Ahora cada cramosama esta constitufdo
de dos estructuras llamadas cromdtides que esta unido a su pareja por
un cuerpo esferico llamado centrémero, la cromitida apareada se des-
plaza hacia el ecuador.

Metafase: Las parejas de cromitides se ubican en el plano ecuato-
rial del huso fibraso, el centr&mero se divide y las cromdtidas inde-
pendientes empiezan a moverse hacia los polos opuestos de la célula.



Anafase: Se caracteriza por el continuwo movimiento de las cromd-
\-_'xcies hacia polos dpuesbos de la célula, en estos movimientos los
centrémeros que estan unidos a las fibras de huso parecen arrastrar
las partes correspondientes de los cramosarmas hacia los polos opues-
tos de la célula.

Telefase: En este momento el grupo idéntico de cromoscmas esta en
los polos opuestos y mambranas nucleares nuevas empiezan a englame -
rarlos (cariocinesis). Los cramosomas empiezan a asumixr su forma cro-
matica. Finalmente, el nucléolo reaparece y los husos de fibra desapa
recen. (28)

MEIOSIS. Es el proceso de divisidn reductora que ocurre en las cé-
lulas sexuales antes de su maduracifn, consiste en dos divisiones su-
cesivas. En la primer divisitn meiotica cada cromosama al ‘duplicarse
da lugar a dos cramosamas idénticas que se agrupan por pares.

En la sequnda divisién meiotica, las cromdtides se separan a nivel
del centr@mero dirigiendose un miembro del par a un polo de la c&lula
en divisifn, y el otro, al polo opuesto. De este modo cada una de las
cflulas hijas tiene una serie de 23 cramosomas para contribuir a la
nueva generacién.

Cuando el hawlogo se separa, depende del azar que un miembro mater
no o @atexno del par se dirija a un determinado polo, de tal no‘do que
cualquier célula germinal contiene una mezcla fortuita de cromosomas
matermos y paternos. Esto suministra la base fisica para la segrega -
citn de los genes.

A partir de la segunda divisitn meiotica se forman asf 4. células a
partir de un solo precursor gonadal, cada uno contiene un Cromosoma

- 10 -



proveniente de cada uno de los pares autosocmicos y un solo ‘cromo—
soma sexual. (XoY).

En la formacitn del gameto femenino Gnicamente una de las 4 cé-
Julas llega a ser Gvulo. (2)

En un estudio con 27 niros con sindrome de Down, se investigl -
el origen del cramosama 21 extra y se determino que en todas las -
trisomias apavecic la no disyuncién ocurrida en la primer divisién
meiotica, esta excluye una sequnda divisi6n en proporcitn del 13%.

Cuando se observa la segunda no disyuncién los resultados son -~
altos, por lo que se sugiere una rexaminacitn. (16)

-11 ~



HATLAZGOS  CITOGENETICOS

En los estudios citogeneticos realizados en 1959 Tjio y Levan
‘se observ6 la existencia de un cromoscma adicional en los pacien
tes con sindrome de Down , esto ayudS notablemente a la medicina
por lo que se ha estudiado mis a fondo y se han encontrado dife-
rentes cariotipos en estos pacientes.

CARIOTIPOS ANORMALES.

Trisamfa 21. Es el cariotipo mds comfin en el 95% de estos pa-
cientes, es decir, presenta tres cromosomas hormSlogos en lugar -
del par normalmente presente. Ademis pueden ser trisomicas para
mds de un par de cromosomas o, incluso pueden combinar triscmia
y monosomijia (ausencia de un cramosoma del par afectado). Este -
fenameno se presenta por un retardo en la anafase.

Translocacitn. Ia mayorfia de translocaciones que provocan el
sindrome de Down son del tipo de fusibn céntrica entre los cro -
mOsamas 21 y un cromosama del grupo D que pueden ser:
t{14g-21qg), t(15g-2lg) y es mis raro t£(13g-21qg). O bien que el-
pequeno cromoscma metacéntrico translocado puede representar la
fusitn central de los cromosamas 21 y 22 o de los cromoscmas 21.

Tambien se puede dar por la nula separacifn del centr&mero en
forma de isocromia. (14)

Mosaicos. Se denomina mosaico cromosomico cuando en el indivi-
duo existe mis de una extirpe c€lular con diferente carga cromo -
somica. En un 4% de los nifios son sindrame de Down los errores de
distribucitn puaden ocwrrir en la segunda o tercera divisién celu
lar, dando como resultado una falta de los cromosamas o de una de-
ficiencia por anafase lenta, las cramfitides se pueden separar nor-

-12 -



malmente durante la mitosis pero uno de los cramosamas recién for-
‘mados no llega a incorporarse a la célula hija correspondiente, por
esc algunas células seran normales y otras tendran trisomfa 21. Es-
ta condici6n se dencmina triscmfa 21/mosaico normal, un nino en es-
tas condiciones tiene en algunas células un completo cromosomico ~
nomal por esta razén tiene menos caracteristicas fisicas y mejor -
desarrollo mental que los ninos con trisomfa G21 regular.

Por ejemwlo: A una nina le fué diagndsticado sindrome de Down -
mosaico ya que el 44% de sus células presentaban cromosomas 46XX y
el 56% con 47 cramsomas, con su cromosoma extra del grupo G. La ni
fla no presentaba caracteristicas fisicas, pero axdeficiencia se ob~
servd en la escuela.

Un cariotipo repetido se 1llev6 a cabo con leucocitos y se obtu-
v6 lo siguiente: 64% de c&lulas contenia 47 cromoscmas con un saté-
lite extra y un pequefio cromoscma acrocéntrico, 22% de las células
fueon normales 46XY y el 14% de las c&lulas se observaron 48 cromo-
samas.

En los andlisis de leucocitos de la madre fueron normales pero
los de su padre demostraron 55% de células normales y 45% de las c€
lulas con 47 cramosomas. Los padres observaron fisicamente norma-
les, por lo tanto, probablemente el fragmento es geneticamente iner
te ¥ puede ser un heredero de la familia de su padre. La formacién
fué por funcién deficiente en anafase marcada en el cramoscma (10).

Otro caso clinico fué a una nifa primogSnita a la que se diag-
n6stico sfndrome de Down, su cariotipo demostr6 que tenfa un mosai-
co vy que todas sus células poseian translocacifn como rasgo com(n
21g 21q y la mayorfa de sus células 78% algunos crompsomas extrema-
damente rarcs 21p 21p. El cariotipo se interpret6 como un mosaico
translocacién Robertsoniano. (17).
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ETIOLOGIA Y FACTORES PREDISPONENTITS

En los mamiferos, el desarrollo prenatal es prolongado ya que tig
ne lugar en el Gtero, pero su proteccién no es campleta. Agentes rme-
cdnicos, actinicos, quimicos, nutritivos, infecciosos y otros pueden
producir alteraciones. A estos agentes se les denamina teratSgenos.

Se supone que los agentes responsables de las malformacicnes ac-
tdan en una fase precoz de la vida prenatal en los 2-3 primeros meses
de gestacitn. Algunos agentes son nocivos en los perfcdos de rdpida
diferenciacidn y menos sensibles en los estados de reposo, puesto que
la diferenciacién bioquimica precede a la morfologica.

Lesiones quimicas. Ciertas sustancias qufmicas cane el alcohol,
nicotina, plono, mercurio e Iodo son capaces de destruir al embrién,
y es posible provocar malformacidén en embriones cuya madre utiliza-—
ron el firmaco en intento de aborto, por ejemplo, la talidomida pue-
de producir malformaciones cardiacas.

Transtormos nutritivos. Pueden influir adversamente scbre el em-
brién, extensos estudios han demostrado una relacién entre la dieta
de mujeres embarazadas y el estado fisico de los recién nacidos. E1
grave retrazo mental y fisico del descendiente suele ser atribuido
al déficit de yodo en la dieta materna.

lesiones actinicas. Los rayos Rintgen son capaces de detener el
desarrollo embricnario y producir malformaciones. La microcelafia, -
el retraso mental, la espina bifida y las deformidades de las extre
midades han sido atribuidas a tales lesiones intrauterinas.

Lesiones por infeccién. Las madres que habian sufrido rubéola -

durante los 2-3 primeros meses de gestacién pueden dar a luz a un hi
jo con microcefalia y deshidrocefalia (3).

- 14 -



OTROS FACTORES.

La hipemmadures del 6vulo debido a una fertilizacifn retardada a
causa de la frecuencia decreciente del coito con la edad.

La predisposicién genética a la no disyuncién puede tenerse en -

cuenta para la repeticién observable, no solo de la trisomfa 21, si-

no también de alguna otra.

Ia recidiva también depende de la edad de la madre y se puede du

plicar o triplicar.

Recientemente se practico un estudio para detemminar la frecuen~

cia con respecto al sexo, scbre el origen del sindrome de Down. Los

resultados fueron los siguientes: El 89% de las tyrisomfas fueron de

origen materno y el 11% de origen paterno (4).

Cuatro camparativo de la frecuencia del sindrome de Down segGn

la edad materna.

1961
Edad Frecuencia
35 afios 0.5 8%
40 afios 2.0%

45 arios 4.0 ¢
(3 '
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1980

Edad Frecuencia

35 afios 2.6 %

40 afios 9.1 %

45 afios 32.7 %
(19)



IEMBRIOLOGIA

La vida embrionaria comienza con la fecundacién o fertilizacidn,
dicho término se aplica a la unic6n del nGelio del espermatozoide -
con el nGcleo del Gvulo. Normalmente ocurre en la tuba uterina, cuan
do el 6vulo ha recorrido una tercera parte, generalmente durante las
24 horas despu€s de la ovulacién.

Las contracciones peristdlticas y la accién de los cilios trasla
dan el 6vulo a través de la tuba uterina. El mecanismo mediante el ~
cuil el espermatozoide llega a la tuba uterina no esta todavia claro
algunso autores crren que el espematozoide es transportado mediante
contracciones musculares del Gtero. '

El espermatozoide debe permanccer en el tracto genital femenino
durante 4 a 6 horas antes de que sea capaz de fertilizar un Svulo. -
Durante este tiempo, la enzima hialuronidaza es activada y secretada
por los acrosomas de los espermatozoides. La hialuronidaza aparente
mente disuelve parte de la membrana que cubre el Svulo porque una -
vez que se ha cumplido la penetraci6n, el 6vulo desarrolla una mem-~-—
brana de fertilizaci6n que es impermeable a la entrada de otros es--
permatozoides.

Cuando el espermatozoide ha entrado al 6vulo, la cola es elimina
da y el nGclio de la cabeza se desarrolla en una estructura dencomina
da pronGcleo masculino. El nlcleo del Svulo también se desarrolla en
un prontcleo femenino.

La fecundaci6dn ha llegado a su fin cuando los cromosamas maternos
y paternos se entremezclan en la metafase de la primera divisi6n mito
tica del cigoto. Por lo tanto, la fusi6n de los pronfdcleos haploides
restaurara el nGmero diploide. Se le llama cigoto o huevo cuando cons
ta de nfcleo de segmentacidn, citoplasma y membrana de envoltura.

( 22, 28).

Inmediatamente después de la fecundacién ocurren rédpidas divi--

siones celulares denominadas clivajes. A las células hijas se les lla
ma blastomeras, aproximadamente a los tres dfas se forma una pelota
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mac_iza de 16 blastomeras llamada mSrula, la cual desciende a través
de la tuba uterina y continua dividiéndose hasta formar una bolsa -

- hueca de c€lulas, en este estado se desarrollo, se conoce camo blas-
tocisto (22).

El blastocisto esta formado por: 1) Masa celular interna (embrio
blasto) que da origen al embritn, 2) la cavidad del blastocelo y 3)
una masa celular externa denominada trofoesctodermo. blastocisto en-
tra a la cavidad uterina alvededor del dfa 5 (10).

Ia implantacitén ocurre cuando el blastocisto se fijo al endome--
trio (7 a 8 dfas). Durante la implantacién, las células del trofoec-
todermo secretan una enzima que permite al blastocisto literalmente
imvadir, ingerir y digerirlo para formar un hueco en el revestimien-
to uterino y quedar sepultado en el endametrio, casi sienpre en la -
pared posterior del fondo del Gtero. La implantacidn se lleva a cabo
en la capa basal del Gtero y le permite al blastocisto absorver nu-
trientes de las gldndulas y los vasos sanguineos del endanetrio para
su crecimiento posterior y desarrollo.

Perfodo embrionario. Es el perfodo que ocupa los dos primeros me
ses de desarrollo, en el cudl al ser humano en esta etapa se le llama
embrién, se hallan presentes todos los elementos de los principales
Srganos adultos, se han desarrollado las membranas embriocnarias y la
placenta es funcional (28).

Aurque suele emplearse el nombre de embridh para piezas con menos
de 4 semanas, teSricamente no debe usarse éste tfrmino durante las
primeras tres semanas, cuando se estfin formando las menbranas y capas
germinativas embrionarias. Sin embargo, en la préctica esta palabra
se usa comirmente desde cuando se identifica el disco embricnario (7
a 8 dfas) hasta el final de la octava semana (22).

Después de la implantacién, la masa celular interna del blastocis

to enmpieza a diferenciarse en tres capas germinativas primitivas que
son los tejidos embrionarios a partir de los cuales se desarrollan to
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dos los tejidos y 6rganos del cuerpo. Ademds de las membranas feta--
les, estructuras que se encuentran por fuera del embrifn, que lo pro-
tegen y lo nutren.

La formacién de las capas germinativas sucede tan rdpidamente que
es dificil determinar la exacta sccucncia de los hechos, antes de la
implantacifin, una capa de ectodermo (trofoestodermo) se ha formado al
rededor del blastocele. El trofoesctodenmo se vuelve parte del corién
una de las renbranas fetales; ocho dias despuc§ de la implantacién la
masa celular interior se desplaza hacia abajo y se forma un espacio
dencminado cavidad amniotica, entre la masa celular interna y el tro-
foectodermo. La capa profunda de la masa celular interma se transfor
ma en la capa geminativa endodérmica.

Alrededor del dfa 12 despueS de la fertilizacién, una capa de cé&-
lulas de la masa celular interna se ha desarrollado alrededor de la -
parte superior de la cavidad amni6tica. Estas células se transforma-
ran en amnios, otra membrana fetal. Las c€lulas por debajo de la cavi
dad se denominan disco embrionario; estas cflulas formardn el em-
brién.

El disco embricnario contiene células dispersas ectodérmicas, me
sodérmicas y endod8rmicas ademdls de la capa endodérmica extendida -
hacia abajo en circulo y que forma el saco vitelino, otra membrana -
fetal.

Alrededor del dfa 14, las células dispersas del disco embriona--
‘rio se separan en tres capas distintas. La superior ectodermo, la me
dia mescdermo y la inferior endodermo. En estos momentos los dos ex-
tremos del disco embrionario se juntan carprimiendo el saco vitelino
( 28).

Aproximadamente el dia 16 empieza la formacidn del tubo neural.
la placa neural aparece en forma de engrosamiento de la linea media
del ectodermo embrionario, en direccién craneal al ntcleo de Hensen.
Se forma el surco neural longitudinal, limitado hacia los lados por
los pliegues neurales; estos pliegues se unen y fusionan, lo cual -
forma el tubo neural.
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Formacién del celoma. El celama intraembrionario nace en forma -
de espacics aislados en el mesodermo lateral y el mesodermo cardioge
no. Estos espacios celGmicos ulteriormente se fusionan y formaran una
sola cavidad en herradura que por dltino originan las cavidades cor-
porales. .

A partir de los dfas 13 a 15 se forman la sangre y los vasos san
quineos. Aparecen inicialmente en el mesodermo extraembrionarios de
gaco vitelino, alantoides y corifn y se desarrollan dentro del em--
brién poco despuss. Aparecen espacios dentyo de conglomeraciones de -
mesenquima (islotes sangufnecs) y se unen con otros espacios para for
mar el gsistema cardiovascular primitivo. Para el final de la tercera
semana, el corazfn corresponde a un par de tubos cardiacos que se u-
nen a vasos sanquineos en el embrifn y en las membranas extraembrio-~
narias. Las cflulas sanquincas primitivas provienen principalmente
ée las c&lulas endoteliales de los vasos sangufneos en saco vitelino
y alantoides.

En el dfa 15 aproximadamente = inicia la formaci®n dJde somitas,
el mesodeyrmo a cada lado de la notocorda presenta engrosamiento y
forma colurmas longitudinales de mesodermo paraxil. ILa divisitn de
de mesodemmo paraxil en pares de somitas comienza gradualmente.para
el final de la tercera semana.

Formacién ée las vellosidades, Se forman aproximadamente el dia
15, las vellosidades primarias se convierten en secundarias al ad-
quirir centro de mesfnquima. Antes del final de la tercera semana,
se desarrollan capilares en las vellosidades que se transforman en
vellosidades terciarias. Las prolongacicnes citotrofoblisticas de -
estas vellosidades presentan invaginaci6n y se unen para formar la
envoltura citotyxofoblistica que fija el saco corionico al endome-—-
trio. El desarrolleo rfpido de las vellosidades durante la tercera
semana aumenta mucho el drea de superficie del corién para el inter-
canbio entre embridn y madre (15, 22).

El perfodo embrionario propismemte dicho se inicia a partir de

-19 ~



la cuarta semana y temmina en la octava semana ya que es indiscuti-
ble el perfodo mis importante del desarrollo humano, porque durante
&l se advierte el comienzo de todas las extructuras externas e inter
nas mayores, ademis, la exposicifn de un embridn a agentes teratdge-
nos durante este perfodo crftico de desarrollo puede causar malforma
ciones congénitas graves. Como es el caso del sindrarme de Down o al- -
guna de sus manifestaciones.

Al camenzar el perfodo embrionario, los encurvamientos longitudi
nal y transversal convierten al disco embrionario trilaminar planc -
en embridn cilindrico en forma de C. La formacifn de la acotadura ce
f8lica, caudal y laterial es una sucesiftn continua de acontecimien—~
tos y produce constriceifn entre el embriSn y el saco vitelino., La =
prcidn dorsal del saco vitelino se incorpora cn el embrifn durante -
el encurvamiento vy origina el intestivo primitivo.

El encurvamiento transversal produce formacidn de las paredes =~
corporales, lateral y ventral. El intestino se separa por pellisca--
miento del saco vitelino, pero queda unido al mismo por el conducto
vitelino. Al dilatarse el amnios, forma el revestimiento extermo del
cord6n umbilical, La acotadura cefdlica hace que el corazén se sitde
ventralmente y el encéfalo se convierte en la porcién mids cranecal dd
embrién. La acotadura caudal hace que ¢l pedfculo de fijacifn {que -
en esta etapa se llama cordfn umbilical) y la alantoides se despla-=-
cen a la superficic ventxal del embrién.

las tres capas germinativas se convierten por diferenciacién en
diversos tejidos v 6rganos, asi tenemos:

Ectodermo. Origina sistema nervioso central (encéfalo y médula -
espinal); sistema rervioso periffrico; epitelios sensoriales de ojos
oidos y nariz; epidermis, pelos y ufias; glindulas mamarias; hip6fisis
gléndulas subcutdneas y esmalte dentario.

Mesodermo. Esta capa da origen a cartflago, hueso y tejido conec~
tivo; misculos estriados y lisos; corazén, vasos, células sanguineas
y linfdticos; rifones, gonadas y conductos genitales; serosas que re-
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visten las cavidades corporales (pericidrdica, pleural y peritoneal):;
‘bazo y corteza de la glindula suprarrenal.

Endoderme. Origina el epitelio que rcviste los aparatos gastro -
intestinal y respiratorio; parénquima de amigdalas, tiroides, jpara-
tiroides, timo, higado y pincreas; epitelio de vejiga y wretra y -
epitelio de cavidad timpénica, cavidad de oido medio y trampo de ~
eustaquio.

Para el final del periodo embriotario se han establecido los pri-
mordios de todos los sistemas principales del organismo. El aspecto
externo del embrif6n es modificado en gran hedida por la formacién del
encéfalo, corazén, hfigado, somitas, extremidades, prejas, nariz y -~
ojos. Al desaryollarse estas estructuras modifican el aspecto del -
enbritn al formar caracteres que dan aspecto netamente humano al pro
ducto de la concepcifn.

Se hace referencia en estas cinco semanas para recordar que es el
perfodo mis critico del desarrollo embriolSgico ya que durante esta
etapa se pueden originar malformaciones congénitas mayores.

Pericdo fetal. Caomienza aproximadamente nueve meses después de la
fecundacién y termina al nacer. Se caracteriza principalmente por -
crecimiento corporal ripido y diferenciacitn de los sistemas de la —
econcmfa. Una manifestacitn patente es la lentitud comparada del & -
crecimiento de la cabeza en relacitn con el resto del cuerpo, apara—
recen lanugo y cabello y la piel esta revestida de unto sebdceo pa-
ra el comienzo de la vigésima semana. Los parpados estdn fusionados
en la mayor parte del perfodo fetal, pero comienzan a volver a abrir
se aproximadamente a las 28 semanas. Hasta esta fecha, el feto es -
incapaz de existencia extrauterina, principalmente a causa de la in-
madurez del aparato respitatorio. Hasta las 30 semanas, aproximada -
mente, el feto tiene color rojizo y aspecto marchito por la delgadez
de la piel y la falta conparativa de grasa subcutdnea. La grasa sue-
le desarrollarse ripidamente en las seis a ocho semanas Gltimas, de
modo que el feto se torma liso y rojizo.
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Este perfodo terminal estd dedicado principalmente a vigorizar
los tejidos y a la preparacifn de los sistemas que participan en -
la transposicit6n del medic intrauterino al extrauterino. ILos fe-:
tos que nacen prematuramente durante el perfodo de 26 a 36 semanas
pueden sobrevivir, pero la probabilidad de supervivencia es qejor
para los fetos a tSrmino.

Los cambios que ocurren durante este perfocdo fetal son meErnos -,
impresionantes que los del iperiodo embriotario, pero también re =
sultan inportantes. El feto es menos susceptible al efecto taratS-
geno de firmacos, virus y radiacifn, pero estos agentes puedan -

transtornar el desarrollo funcional, especialmente el cerebro.

Esta plenamente comprobade que los factores genéticos puaden ori
ginar retardo de crecimiento fetal. El retardo de crecimiento intra
uterino es muy notable en el sfndrame de Down. (28)

Fecha de nacimiento. Se calcula en nlmeros redondos como 266 -
dfas o 38 semanas después de la fecundaci6n, o 280 dfas o 40 sema-
nas desde el comienzo del Gltimo perfodo mestrual. La mayorfa de
los fetos nacen en t&mmino de 10 a 15 dias de esta fecha, pera a -
veces el necimiento ocurre 276 a 286 dias después de la fecundaci6n.

Una forma corriente para estimar la fecha calculada del parto
es contar hacia atras tres reses del calendario a partir del ari-
mer dia del Gltimo perfodo mestrual y después anadir un afio y una
semana. En mujeres con ciclos rmenstruales caracter{sticos de 23 ~
dfas, este método es bastante exacto. Sin ecbargo, on mijeres con
ciclos irrequlares, puede fallar en 2-3 semanas.
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DIAGNOSTICO

Para obtener un diagn6stico certero es importante elaborar una
historia clfinica familiar, haciendo incapié en los antecedentes -
hereditarios y familiares, adquirir informacién principalmente en
lo que se refiere a edad, estado de salud, padecimientos determi-
nados y causas de muerte. La edad avanzada ¥y el ntmero de partos
de la madre serd el factor predisponente a defectos cramosanicos
cao el -sindrome de Down. Ia profundidad del interrogatorio (indi
recto) sobre el desarrollo psicamotor, y exploracitn fisica serdn
de gran ayuda para obtener &xito en el diagnfstico y posteriormen
te en el tratamiento.

DIMNOSTICO INTRAUTERING.

Amiocentesis. Es el procedimiento que nos ayuda a diagn6sti -
car des6rdenes genéticos como el sindrame de Down y para determi-
nacitn del sexo. Se realiza de las 15-18 semanas de embarazo y es
ta indicado para las pacientes de mis de 35 aiics de edad o en pa~
cientes que ya han tenido un hijo con sindrame &= Down. La amnio-
centesis consiste en la aspiraci6n por via transabdominal de lfqui
do amnictico 10 a 20 ml que contenga c€lulas de origen fetal, des-
pues estas cflulas se cultivan por un perfxio de 10 a 20 dias y lo
cramosamnas se  pueden visualizar y descubrir alteraciones en ellos
Asi los padres podrén optar por el aborto si el feto esta danado y
por medio de la amniocentesis vigilar futuros embarazos hasta ase-
gqurar un hijo saludable. (2, 5}

Existe otro procedimiento que se realiza con colquicina y solu-
ciones hipotémicas, se realiza en la netafase ya gque la mitosis -
puede ser detenida, se aumenta el volumen celular, se logra una ma
yor separaci6n de los cramosomas y son mis claramente definidos.

Otro procedimiento para el analisis cramos@mico, es la reproduc
citn de leucocitos circulantes, normaliente en etapa reproductiva
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sanetiendolos a la accién de la fitoheraglutinina (pha).

Esta parece actuar (nicamente sobre linfocitos TM. Los linfocitos
estimulados experimentan una serie transitoria de mitosis que al-:
canza un méximo en 3-4 dfas. Combinando la pha, la colquicina y -
las soluciones hipotfnicas se logran preparaciones adecuadas a par
tir de unas pocas gotas de sangre.

Para identificar los satélites heteramorficos cortos se ha uti-
lizado en estudios recientes fotograffas y quinacrina fluorecente
en pacientes con sindrome de Down. (16)

La ultrasonografia es uno de los principales mstodos en’el diag
néstico de aberracicnes cromosamicas que cursan con retardo de cre
cimiento fetal. Este m&todo se inicia on el segundo trimestre has—
ta las 17 semanas.

La trisomfa 21 es una de las mds serias ancmalfas congénitas -
resultando con retraso mental, el porcentaje de prevencifn es es-
cencial, desgraciadamente no hay sintcomas patognomonicos que se -
puedan diagnSsticar por ultrasonido.

En los casos de sindrome de Down que se han descubierto por re-
dio de ultrasonido se encontro que su crecimierto y peso estaban -
por debajo de lo normal pero dentro de los limites.

Por lo tanto es de fundamental importancia el éxamen de ultra -
sonido en embarazadas cuando se considera que hay alto riesgo in -
cluso, se puede incorporar el procedimiento de ammiocentesis (19)

Ademds la citogenetica colabora conlla introducci6n de una téc-

nica de coloraci6n fluorecente que permite identificar cada uno de

Jos autosomas y de los cromosomas sexuales. (2)
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DIAGNOSTICO  CLINICOQ

Se basa en la manifestacitn de retraso mental acompanado de
diferentes ‘transtornos del crecimiento del esqueleto, especial
mente del créneo y de los huesos largos, también suele haber -
signos de desarrollo defectuoso de otros tejidos. En los lac-
tantes hay pobreza de movimientos y mis adelante son hiperagi-
les y tienden a toda clase de bromas pueriles.

Cabeza. La forma del crédneo es braguicefalica y es la cau -
sante de la facies caracteristicas ya que tiene la forma apla-
nada en la regibn anterior y occipital, existe un undimiento -
en el centro de la sutura sagital y el cierre de las fontanelas
es retrasado. (11, 7)

Piel. Es laxa, debido probablemente a la sequedad de la piel,
con produccién frecuente de fisuras y grietas durante el tiempo
de frio, la furunculosis y otras infecciones cut&neas son mis -
frecuentes que en los ninos normales.

Ojos. Las orbitas son mds pequehas que las normales, en los
nifios se encuentra un pliegue epicéntico que difiere de las ra -
zas asifticas por estar limitado al &ngulo interno en lugar de -
incluir la mayor parte del pirpado superior. El epicinto tiende
a desaparecer durante la pubertad.

Son frecuentes las alteraciones inflamatorias crénicas de la
conjuntiva y de los bordes palpebrales. A veces se encuentran -
cataratas. Es frecuente el estrabismo, asf como el iris moteado
{manchas de Brushfield) y pestanas escasas y finas.

Nariz. Es corta, presenta el puente nasal aplastado 'a conse-
cuencia de la falta de desarrollo de los huesos nasales. Con fre
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cuencia esta dificultad la respiracifn, en parte a causa del pala
dar en ojiva y tambien por los frecuentes catarros de las vias -
respiratorias que conducen en la mayoria de las veces a una hitro
fia tonsilar.

El nifio también es mids susceptible a las infecciones de las via
respiratorias altas, debido quizds a la disminucifn del didmetro -
anteroposterior de la nasofaringe, que contribuye a un drenaje in-
suficiente. (7, 11)

Ofdos. El oido interno puede ser pequefio o prominente, malforma
do, con anomalias cartilaginosas, baja implantacién, modeladas ha-
cia adentro y con lobulos ausentes.

Boca. Existe halitosis, psialorrea la cual tiene un color cris-
talino y gran fluides. Existe pedquefies de la cavidad bucal e hipo-
plasia mandibular. )

Lengua. Ia lengua generalmente hace protrusién, su cara dorsal
suele estar fisurada y llena de surcos (lengua escrotal) debido a
la succién y a la respiraci6n bucal. Genralmente presenta identa-
ciones causada por los dientes como consecuencia de la falta de es
pacio. )

La lenqua fisurada aunque suele ser asintomatica, puede produ-
cir una inflamacién como resultado de la acumilacién de restos -
alimenticios en las fisuras. Esta inflamacitn se evita cepillando-
la lengua todos los dfas.

Encia. Presenta una forma irreqular, con aumento de volumen y -
ligero enrrogecimiento, de consistencia blanda, bolsas parodontales
las papilas interdentales presentan una forma aplanada y concava,
hay también acumlo de materia albc, sarro subgingival y supragin-
gival, ademis de sangrado gingival (gingivorragia)

Labios. Generalmente presenta eversién del labio inferior.
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Carrillos. Presenta identaciones a causa del plano oclusal de
los dientes, por sus caras vestibulares.

Dientes. Suelen presentar erupcidn tardia o agenesia de alguno
o de varios Srgancs dentarios, son pequenos y a menudo mal ali ~
neados. los cambics que sufre el germen dentario durante la morfo
diferenciacifén son los siquientes:

Dientes de Hutchinson. Estos dientes pueden semejar un destor -~
nillador (los bordes incisivos mis estrechos que la parte media de
la corona) o presentar una escotadura en los bordes incisivos.

Molares en nora. (moriformes) Ias superficies de eclusi6n son -
micho mis estrechas que la normal y confieren a la corona un aspec
to camprimido. Los dientes presentan también hipoplasia del esmal-~
te, esta se refiere a la disminucién de la cantidad (espesor) del
esmalte formado y no se refiere a la calidad de calcificacién.

Con respecto a la caries se ha observado que presentan resisten
cia igual o mayor a la normal. (9, 11, 23)

Tanando en cuenta estos datos se procedio a corroborar lo ante-
riommente expuesto, se investigd la frecuencia de CPOD en casos ~
clfnicos de.niiins con sindrame de Down y nifios normales SDP.

Las encuestas se llevar6n a cabo en jardines de ninos del Esta-
do de MExico, las edades son de 4 y 5 anws, de anbos Sexos.

Ios grupos presentaban similares antecedentes personales no pa-
tologicos, los resultados son los siguientes:

SEXO FEMENINO

4 afios 5 anos
Dientes sanos 3.05 > que las nifias normales 2.85 >
Caries 2.62< 6.71 <
Perdidos 1.04< ‘ 0.36 <
Obturados 0.61» 4.21>
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SEXD  MASCULINO

4 anos 5 afos

Dientes saros 15.49<&ue los ninfos normales 9.2 >

Caries 4.46 > 1.57 <
Perdidos 7.01> 0.711 <
Obturados 4.012 6.0 <

Proceso alveolar. Es amplio en sentido horizontal y reducida
en su dimensidn vertical, y ademis es en demasia esponjoso y fra-
gil. La mayor parte de los pacientes con sindroame de Down presen-
tan una gran pérdida de tejifo periodontal, por lo tanto, la pe -
riodontitis es una enfermedad frecuente en este tipo de paceintes.
Las radiografias son un método auxiliar de diagnSstico eficaz en
la misma enfermedad. (3, 6, 23)
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MANIFESTACIONES GENERALES

Cuello. Es corto y ancho, existe laxitud de la piel en sus caras
laterales y hombros . Bn la primera jinfancia suele manifestarse una
hipotonfa generalizada, que se hace menos manifiesta con la edad.

Abdomen. Es praminente a causa de la hipotonfa de los mfsculos
abdominales y, frecuentemente, se acompafia de diastasis de los xec
tos y de hernia umbical.

Digestivo. Es frecuente la atresia duodenal, la cual desde el -
punto de vista anatomico el piloro es grueso y consistente, cada -
2~3 cm de largo y 1-2 de grueso. El aumento de volumen depende por
campleto de hipertrofia y espasmo de la tfnica miscular, la muco-
sa es normal.

Pelvis. Radiogrdficamente en la primera infancia consiste en -
cresta iliaca ancha, dngulos cotiloideos pequefios e isquiones alar
gados.

Genitales. Suelen estar poco desarrollados; esta retraza la apa-
rici6n de los caracteres sexuales secundarios, y el pelo pubiano -
tiende a ser liso y de consistencia sedosa.

Extremidades. Est&n acortadas especialmente las falanges, de mo-
do que las manos y los pies acostunbran ser anchos; planos y cuadra
dos. E1 V dedo es proporcionalmente mis pequefic y tiende a encurvar
se hacia adentro. En el 40% de los nifios afectados la 2a. falange -
del V dedo es rudimentaria.

Estan auwentados los espacios entre I y II dedos de las manos y
pies; en los pies se acamwpafia de un pliegue cutfneo prominente y -~
de sindactilia parcial. El patrSn de lineas démmicas de las nanos
v los pies es frecuentemente anormal. A menudo existe un pliegue -~
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palmar transverso Gnico en lugar de los dos que existen normalmen-~
te. (3, 9, 22, 27)

Linfohematico . Existen frecuentes anomalfas en los leucocitos
y la incidencia de leucemia en el sfndrome de Down es de 10 a 20 -
veces mayor que en la poblacitn general.

Se encuentran pequenas alteraciones en las células ganglionares
asi como dreas de formaci6bn deficiente de mielina.

Misculo- Escueletico. Deficiente, laxitud articular.

Cardiovascular. Las anomalias cardiacas son mis frecuentes que
eh la poblacitn general, y afectan principalmente a la estructura
auriculo~ ventricular.

Atresia tricuspidea. Se caracteriza por el conducto auriculo -~
ventricular imperforado que es simplemente una béveda membrancsa,
o la vdlvula tricuspidea puede estar representada por una equedad
en el lsuelo de la auricula derecha.

’ademds, hay otros datos, incluyendo comunicacién interauricular
para asequrar la circulaci6n, una cavidad ventricular derecha pe -
quefia, y generalmente unmrificio valvular mitral grarde, con ven-
triculo derecho agrandado.

El idefecto del tabique interventricular existe en todos estos
grupos, excepto uno sin transposicién de grandes vasos en el cual
hay persistencia del conducto arterioso.

les corresponden aproximadamente el 5% Qe los casos de cardio
patfas congénitas cianSticas. Hay dos formas principales de atre -
sia tricfispidea.

1) Sin transposicién de grandes vasos.

2) Una forma menos comin, con transposicién de grandes vasos.
Ambas se subdividen en, que tienden estenosis o atresia pulmonax,
y agquellas que no se acompaian de ellas (2, 11. 23)
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El diagn6stico en el rcocién nacido es relativamente f&cil, y-
'se basa en la cambinacién del patrén fisico caracteristico con cl
xetraso mental. En las primeras semanas cuando los signos mis pre-
coces son la facies tipica, hipotomia muscular gencralizada. E1 -
diagnéstico se confirma mediante el andlisis cramosomico (23).
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TERAPEUTICA

En el tratamiento odontoestomatolSgico es muy importante tener
en cuenta, jpara llegar a la finalidad que se persique, que el fa~
cultativo dental, tenga un preciso conocimiento de la problemati
ca dque presenta un nifio con sindrome de Down. La comprensién de -
este sindrome y la manera en gue afecta a la conducta y el ecosis-
tema del enfermn, sea visto en todos los &ngulos, o sea a todas a-
quellas causas desfavorables, que no contribuyen mds que a danar ~
la integracidén de un nifio con dicha enfermedad.

El tratamiento dental en forma integral, debe llevarse de una ~
manera sistematizada y organizada, para llegar a tener mejor &xito
Por lo .tanto, el tratamiento odontoestomatolSgico debe seguirse de
la siguiente manera:

Debemos tener presente que la .mentalidad de un nifio con sindro
me de Down, debe ser tratado con reverencia, con toda la entereza
gue samos capaces, son suavidad, con respeto y colmarla de amor.
De esta manera no olvidar los conecimientos cientiffcos que estén
a nuestro alcance, para asi cumplir con nuestra misién en la vida,
dentro del carpo bhiomSdico.

Las medidas prirmordiales para el tratamiento dental consiste en
tomar medidas preventivas como son :

La aplicacitn de las técnicas de limpieza oral "profilaxis” que
lleva como finalidad eliminar la placa dentobacteriana, que hubie-
raadherida a la superficie de los dientes, y a los tejidos gingiva
les, los efectos serdn directos. Al Ijuitar los microorganismos y -
los productos de su metabSlismo.

La manera mis efectiva de controlar la placa, es sin duda la re-
moci6n mecdnica, con la utilizaci6n de un cepillo de dientes, la se
da dental y otros elementos accesorios.

Es posible la prevenci6n o reduccitén de caries por medio de los

siguientes procedimientos:
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Ingestitn de cantidades apropiadas de flor, disolver una ta-
‘bleta de 1 mg. de ion flGor en un litro de agua y tamarla durante
el dia.

Nombre comercial: Fluoravit tabletas.

QObron F cipsulas.

Las aplicaciones tfpicas de flfor, es otro mStodo de prevenir
la caries y las realiza el cirujano dentista, en mds recomendable
que las tabletas si los padres no se sienten capaces de adminis-
trar con constancia las tabletas. Las aplicaciones t6picas se rea
lizan en diferentes lapsos segfin el tipo de fldoruro que se utili
ce, Yy a criterio del odont6logo se puede reducir el tiempo de apli
cacifn si el paciente tiene un alto Indice de caries (generalmente
de cada seis meses. )

La mayor parte de los nifios con sindrome de Down, pueden ser -
tratados en el consultorio o en la clinica dental. Aquellos que no
estén afectados con gravedad fisica y mental, pueden ser capacita-
dos para hacer que el paciente coopere. La medicacién suele ser in
dispensable, para que muchos pacientes dominen la apresidn, el mie
do y reduzcan la tensiSn muscular. Es iLiportante administrar una -
dosis adecuada para un tratamiento eficaz.

Narbre Comercial. Presentacion. Dosis.
Tegretol Carprimidos 200 mg. .5 camprimido
Suspencién 100 mi. 1 cucharadita.
Valium Caomprimidos de 2 mg.
2,5y 10 mg.
Dermerol. ) Ampolletas de 2 ml .5 ampolleta.

contiene 100 mg
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Debido a las diferencias en las caracteristicas fisicas y menta-
les del nifio, con sfndrame de Down , el tipo de medicamento y la -
dosificaci6n, deberdn ser desterminadas en forma individual.

Cuando se administre el medicamento, deberd pedirse a los padres
0 a los auxiliares, que eviten que el nifo realice actividades vigo:
rosas después del tratamiento dental y que podrd domir varias ho-
ras.

Todo el procedimiento operativo, en los pacientes manejables po
drd ser realizado en base a anestesia local ya que no hay ninguna
contraindicacitn para su uso. El dique de goma es ventajoso ya que
permite buena visibilidad, retracci6n gingival, mantenimiento de -
un campe seco, control de la lengua, carrillos y msculos lingua-
les y elimina la posibilidad ée aspiracién de materias dentales.

El uso de 6xido nitroso y el oxigeno pueden ser empleados en los
pacientes mis gravemente retardados con buenos resultados. La clave
para la seguridad y uso de ansstesia general para este tipo de pa-
cientes es un anesteriologo calificado, esta es la persona que de-
termina que anestésicos deberédn ser empleados y vigila sistemdtica
nente al paciente durante toda la rehabilitacién bucal. Se recomien
da usar el dique de goma con la anestesi general, para la-rehabili-
tacién bucal.

El tratamiento gingival se hace de acuerdo a los principios ge-
nerales, pero habitualmente debe ser de tipo sencillo.

Tanto los aparatos protéticcs como ortodbSncicos suelen estar -~
contraindicados.

Los nifios con enfermedad carifaca congénita necesitan un plan -
de tratamiento especial que tame en cuenta esa condicién.

Siempre se debe de tomar en cuenta la posibilidad de desarrollo
de leucemia, por lo cual se tarardn las precauciones necesarias.
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CONCLUSIONES

El sindrome de Down es una aberracién cromSsomica de origen ge-
nético, que en 1844 el francss Edvard Sequin la descubrio pero en
1866 John Langdon Down la describio con el término de mongolismo
debido al parecido muy superficial con aquella raza asidtica.

Posteriormente en el IX Congreso Internacional del Pediatria,
lejeune, Gautier y Turpin damostrarSn que los pacientes con este —
sindrome tenfan 47 crooosomas en lugar de 46. Manifestando que se
presentaba en forma de trisomia.

Sabemos que el henbre es un ser diploide con wna dotacitn de 46
cramoscmas que consta de 23 pares. Asi, 23 non es el nfmero haploi
de; 2R pares de cramoscmas sexuales (XY en el varén y XX en la mu -
Jex).

Los cromosamas son cuerpos filamentosos de aspecto basilar que
se configuran en el nGcleo y que contienen las unidades heredita-
rias llamadas genes y a los &cidos nucleicos, que son los respon-—
sables de mantener las caracterfisticas morfolSgicas y funcionales
de la célula en curso de las sucesivas generaciones de divisiones
celulares.,

El ciclo celular es el proceso mediante el cual las celulas se
reproducen por si mismas y esta puede ser por medio de mitosis o
meiosis.

Las cariotipos anormales més frecuentes son:

Trisania 21. Presenta tres cramosomas hamlogos en lugar del par
normalmente presente.

Translocacifn. Son del tipo de fusifén céntrica entre los cromo—
somas 21 y un cromosama cel grupo D.

Mosaicos. Suele ser el resultado de una falta de divisidn de las

cromosomas, en el cual los cromosamas recién formados no llegan a
incorporarse a la célula correspondiente.
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bentro de la etiologfa del sindrome de Down se encuentran los -
agentes teratfgenos, entre ellos tenemos; quimicos: alcohol, nico-
tina, plomo, mercurio, aminopterina y talidomida; deficiencias nu-
tritivas: deficit de yodo; infecciones: rubeola; actinicas: rayos
Roentgen y radio.

Un factor predisponente en la edad avanzada de la madre, es de-
cir, una mujer que fertiliza a los 35 afios a mds esta duplicando -
la posibilidad de tener un hijo Down. La recidiva tanbién depende
de la edad de la madre y se puede duplicar y triplicar.

El perfcdo embriotario propiamente dicho se inicia a pattir de
la cuarta semana y termina en la octava semana, siendo indiscuti-
blemente el perfodo mis importante del desarrollo humano, porgue
durante €1 se advierte el comienzo de todas las estructuras exter
nas e internas. Ademds, la exposicitn de un embrifn a agentes te-
ratSgenos durante este perfodo critico de desarrollo puede causar
malformaciones congénitas graves, como el caso del sindrome de -
Down.

El perfodo fetal comienza aproximadamente nueve semanas despues
de la fecundacitn y termina con el nacimiento, se caracteriza prin
cipalirente por el crecimiento corporal rdpido y diferenciacién de
los sistemas de la economfa. El feto es menos susceptible al efec-
to teratégeno de fArmacos, virus y radiacifn, éstos agentes pueden
transtornar el desarrollo funcional, especialmente al cerebro. EL
retardo del crecimiento intrauterino es muy notable en cl sindrome
de Down. ,

Para llegar a un diagndstico certero es importante elaborar una
historia clinica completa, haciendo referencia en las hereditarias
edad de la madre, etc...
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A la inspecci6n fisica se basa en la manifestacién de retraso
mental accmpaﬁadb de‘ diferentes transtornos de crecimiento del es-
queleto, especialmente del crineo y de los huesos largos. Los sig-
ros precoces nids frecuentes son: Ra fascies tipica, la hipotonia -
muscular generalizada y las alteraciones dermatoglificas; el diag~

néstico se confirma mediante el andlisis cromosamico.

En la actualidad existen varias técnicas para dicho andlisis. -
Una técnica es a base de colorantes fluorecentes para identificar
cada uno de los cromosamas. Otro procedimiento tiene como proposi-
to detener la mitosis y se realiza con colquicina y soluciones hi-
potonicas.

La amniocentesis es el procedimiento mds moderno y eficaz, con-
siste en la aspiraci®6n por via intraabdominal de ligquido amidtico
dentro de las 15~ 18 semanas de embarazo. Este procedimiento nos -
ayuda a diagnSsticar destrdenes genéticos y para determinacién del
sexo.

Las alteraciones bucales mds frecuentes son: Boca entreabierta,
labios anchos, secos y fisurados con eversién del labio inferior:
los dientes presentan alineamientos irregulares, erupcién tardfa,
retencitn prolongada, agenesia de algunos dientes permanentes, -
dientes de Hutchinson, molares en mora con hipoplasia del esmalte;
El proceso alveolar es demasiado esponjoso y fréagil; los carrillos
frecuentemente presentan identaciones a causa del plano oclusal; -
las encias generalmente presentan gingivitis, parodontitis; existe
macroglosia, lengua escrotal y el paladar es de forma ojival.

Generalmente no existe organo que no este afectado en la econo-
mia de estos paciente.

La terapeutica consiste en tomar medidas preventivas como son:
aplicacién t6pica de fllor, técnicas de cepillado e ingestién de
flGor en tabletas.
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Los medicamentos utilizados normalmente para disminuir la apren
sifn y el miedo son el tegretol, valium, hepamin, etc.

En los procedimientos operatorios se puede utilizar anestesi lo

cal, vy es recomendable el digue de goma.
Solo en los pacientes mis gravemente retrasados esta indicado -

el uso de 6xido nitroso u otrc anestesico general.
Esta totalmente contraindicado el uso de aparatos ortodéncicos

al igual que los protéticos.

Ios pacientes Down con enfermedades sistemicas tendrdn que ser
bien valoradas para tomar las medidas preventivas adecuadas.
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