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INTRODUCCION

La articulacion temporomandibular (ATM), es una estructura muy
importante que muchas veces no valoramos como odontélogos y pacientes.
Sin embargo, entre el 40 y 50 % de la poblaciéon general presenta algun tipo

de trastorno temporomandibular, lo cual indica una elevada prevalencia.

La presencia o no de desordenes temporomandibulares (DTMS) en
ninos, es un tema muy controversial, algunos apoyan la ausencia de
desordenes temporomandibulares en la poblacién infantil, otros, afirman la
presencia de este tipo de problemas en nifos, haciendo énfasis en que tales
desordenes pasan desapercibidos con frecuencia por la falta de un examen
clinico completo y minucioso que incluya el estudio de la articulacion
temporomandibular como parte del sistema estomatognatico. Es una
realidad, al menos en nuestro pais, que son muy pocos los profesionales que
se ocupan de evaluar la articulacién temporomandibular tanto en la practica

privada como publica.

De los Sindromes de origen genético, el de Down es el de mas
prevalencia (1:600 a 1:1000) y probablemente la condicibn de mayor
asociacion clinica con discapacidad intelectual.

El Sindrome de Down es una anomalia congénita autosémica en la
cual una parte o todo el cromosoma 21 esta duplicado. Frecuentemente, la
duplicaciéon ocurre en la banda 22q del cromosoma. Aproximadamente el
95% de los casos corresponde a una verdadera trisomia mientras que el 5%
restante  presenta diferentes anormalidades cromosémicas como

traslocacioén, trisomia parcial o mosaicismo.




Existe una gran variedad entre las personas con Sindrome de Down.
A pesar de las numerosas caracteristicas fenotipicas del Sindrome, no todas
las personas con el Sindrome presentan todos los rasgos tipicos. Mas aun,
se ha demostrado que el Sindrome puede ser subdiagnosticado en distintos
grupos de poblaciones debido a variaciones étnicas en los rasgos fisicos.

Ademas de las caracteristicas fisicas del Sindrome de Down, se
manifiestan condiciones sistémicas e intelectuales que pueden comprometer
la salud bucal y el manejo de la situacidon odontol6gica. El conocimiento de
estos aspectos, al igual que de las alteraciones orofaciales y el desarrollo de
las estructuras del sistema estomatognatico, es necesario para la
planificacion de un programa efectivo de salud bucal.

En México existen pocos datos estadisticos sobre la prevalencia de
los desordenes temporomandibulares en la poblacion de nifios en general y
no existe ningun estudio estadisticamente significativo disponible realizado
en nifos con Sindrome de Down, solo se sabe que estos presentan una serie
de signos y sintomas de desordenes temporomandibulares. Esto nos indica
claramente la poca importancia que se le da a la articulacién

temporomandibular y sus patologias.

El propésito de este estudio es brindar informacion, sobre la
prevalencia de los desordenes temporomandibulares en nifilos con Sindrome
de Down, ya que la tendencia general es a pensar que no existen en este
tipo de pacientes, por tal motivo el presente trabajo reporta la prevalencia de
dichos desordenes en la poblacion de alumnos de “Integracion Down |.A.P.”.

Debido a la discapacidad intelectual de las personas con Sindrome de
Down el estudio se realizo a toda la poblacion de “Integracion Down |.A.P.”,
entendiéndose que toda la poblacién es considerada como nifios ya que se



toma en cuenta la edad mental y no la cronolégica para realizar la

investigacion.

La prevalencia en los desordenes de la articulacion
temporomandibular puede estar relacionada con la alteracion cromosdémica
gue se presenta en estas personas, por lo que es importante conocer todas
sus caracteristicas, tanto fisicas como intelectuales e identificar su relacion
con las diversas anomalias que presentan estos pacientes en la cavidad
bucal.

En el trabajo efectuado se describe el estudio y los resultados obtenidos
en “Integracién Down |.A.P.” para saber la prevalencia de los desordenes
temporomandibulares, que presentan los pacientes con el Sindrome; al igual
que los factores que pudieran ocasionarlas.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

El presente trabajo se realiza para determinar la prevalencia de los
desordenes temporomandibulares en personas con Sindrome de Down que
asistan a “Integracion Down |.A.P.” en el periodo comprendido entre marzo y
abril del 2007.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conocer si existen desordenes en la articulacién Temporomandibular
en la poblaciéon de alumnos de “Integracién Down |.A.P.”.

e Determinar la prevalencia por sexo de los desordenes
temporomandibulares en nifios con Sindrome de Down de “Integracion
Down LLA.P.”.

e Determinar la prevalencia de desordenes temporomandibulares por
sexo en personas con Sindrome de Down de la Institucion.

e Determinar a que edad en promedio aparecen los desordenes de la
articulacién temporomandibular.

e Determinar la prevalencia de los desordenes por edad en personas
con Sindrome de Down de “Integracion Down [LA.P.”.

e Determinar si existe relacion entre las maloclusiones y los ruidos
articulares.

e Determinar si hay relaciébn entre los malos habitos orales y las
alteraciones de articulacién temporomandibular .

e Determinar si existen limitaciones en los movimientos mandibulares en

las personas que asisten a “Integracion Down [LA.P.”.




1. SINDROME DE DOWN

1.1. DEFINICION

El Sindrome de Down es un Sindrome genético causado por una
alteracién del cromosoma 21 (trisomia del par 21) que se acompana de un
grado variable de retraso mental. Es la causa conocida mas frecuente de
discapacidad psiquica congénita’ y es responsable de las alteraciones de
tipo morfoldgico, bioquimico y funcional que se producen en diversos

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

(Fig. 1).
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Figura 1. Esquema del genoma tras una mutacion,
en este caso una trisomia del cromosoma 21.

La estructura molecular del cromosoma 21 extra confiere una serie de

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




del cerebro y del sistema nervioso, e influyen sobre el aprendizaje y la

conducta de las personas con Sindrome de Down ? (Fig. 2).

Figura 2. Aprendizaje en nifios con Sindrome de Down

Los genes del cromosoma 21 extra son también responsables de las
caracteristicas (fenotipo) que presentan las personas con Sindrome de
Down, que exigen una atencibn médica especializada y programas de

medicina preventiva disefiados por expertos 2.

Los estudios sobre la estructura genética del cromosoma 21, al lograr
mapas genéticos y fisicos de alta resolucion, proporcionaran mas informacion
relativa a los genes que intervienen en los mecanismos que conducen a la
aparicion del Sindrome. El aislamiento de tales genes permitird dilucidar las
bases moleculares de las diversas caracteristicas del Sindrome. Al mismo
tiempo, sera posible estudiar cuéles son las consecuencias practicas que se
derivan de estos conocimientos, tanto por lo que se refiere a la prevencién y
al alivio de algunas secuelas de la enfermedad como a los programas de

aprendizaje.



El Sindrome de Down, es la enfermedad genética humana mas
frecuente: 1/700 nacimientos. La frecuencia aumenta con la edad materna, y
de forma exponencial por encima de los 35 afos. Sin embargo, dos tercios
de los casos ocurren en mujeres que no han alcanzado dicha edad ? (Fig. 3).

9%

Chance For Child with Down syndrome

20 30 40 50

Maternal Age

Figura 3. Tabla de riesgo de apariciéon de Sindrome de Down por edad materna.

Segun, Integracion Down, la incidencia de este Sindrome ha tenido un
amplio margen de variacion, en una aproximacion estadistica se reportan 1
de cada 600 nacimientos en México. Se debe recalcar que no existe relacion
alguna entre el Sindrome de Down y ninguna cultura, grupo étnico, nivel

socioeconémico o regién geografica °.

1.2. ANTECEDENTES HISTORICOS

El dato arqueol6gico mas antiguo del que se tiene noticia sobre el
Sindrome de Down es el hallazgo de un craneo sajon del siglo VII d.C., en el
que se describieron anomalias estructurales compatibles con un varén con

dicho Sindrome®*. También existen referencias a ciertas esculturas de la
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cultura Olmeca que podrian representar a personas afectadas por el
Sindrome de Down.

La pintura al temple sobre madera “La Virgen y el Nino” de Andrea
Mantegna (1430-1506) parece representar un niflo con rasgos que evocan
los del Sindrome °, asi como el cuadro de Sir Joshua Reynolds (1773) “Lady
Cockburn y sus hijos”, en el que aparece uno de los hijos con rasgos faciales
tipicos del Sindrome de Down ° (Fig. 4).

Figura 4. Lady Cockburn y sus hijos, de Sir Joshua Reynolds. El nifio
a la espalda de Lady Cockburn presenta algunos rasgos compatibles
con el Sindrome de Down.

El primer informe documentado de un nifio con Sindrome de Down se
atribuye a Etienne Esquirol en 1838 ’, denominandose en sus inicios

" 8 o “idiocia furfurdcea”. Ocho afios mas tarde el Dr. Edward

“cretinismo
Seguin describié a un paciente con las caracteristicas sugestivas de una
anomalia, que méas adelante se conoceria como Sindrome de Down'®. P.

Martin Duncan en 1886 describe textualmente a “una nina de cabeza
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pequena, redondeada, con ojos achinados, que dejaba colgar la lengua y
apenas pronunciaba unas pocas palabras” ° (Fig. 5y 6).

Figura 5. Dr. Etienne Esquirol. (1772—1840) Figura 6. Dr. Edward Seguin. (1812-1881)

En ese ano el médico inglés John Langdon Down trabajaba como
director del Asilo para Retrasados Mentales de Earlswood, en Surrey,
realizando un exhaustivo estudio a muchos de sus pacientes. Con esos
datos public6 en el London Hospital Reports un articulo titulado:
“Observaciones en un grupo étnico de idiotas”, donde describia
pormenorizadamente las caracteristicas fisicas de un grupo de pacientes que
presentaban muchas similitudes, también en su capacidad de imitacién y en
su sentido del humor. Las primeras descripciones del Sindrome, aludian su
origen a diversas enfermedades de los progenitores, estableciendo su
patogenia en base a una involucién o retroceso a un estado filogenético mas
“primitivo”. Alguna teoria mas curiosa indicaba la potencialidad de la
tuberculosis para “romper la barrera de especie”, de modo que padres
occidentales podian tener hijos “orientales” 6 “mongolicos”, en expresién del
propio Dr. Down, por las similitudes faciales de estos individuos con las razas
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ndémadas del centro de Mongolia). Tras varias comunicaciones cientificas,
finalmente en 1909 G. E. Shuttleworth menciona por primera vez la edad
materna avanzada como un factor de riesgo para la aparicion del
Sindrome'™. De camino a la denominacién actual el Sindrome fue

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

Figura 7. John Langdon Down
(1828-1896)

En cuanto a su etiologia, es en el aflo 1932 cuando se hace referencia
por vez primera a un reparto anormal de material cromosdémico como posible
causa del Sindrome de Down''. En 1956 Tjio y Levan demuestran la
existencia de 46 cromosomas en el ser humano y poco después, en el afo
1959 Lejeune, Gautrier y Turpin demuestran que las personas con Sindrome
de Down portan 47 cromosomas. (Esto ultimo lo demostr6 de manera
simultdnea la inglesa Pat Jacobs, olvidada a menudo en las resefas
histéricas).

En 1961 un grupo de cientificos (entre los que se incluia un familiar del

Dr. Down) proponen el cambio de denominacién al actual “Sindrome de
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Down”, ya que los términos “mongol” o “mongolismo” podian resultar
ofensivos'>. En 1965 la OMS (Organizacién Mundial de la Salud) hace
efectivo el cambio de nomenclatura tras una peticion formal del delegado de
Mongolia'®. El propio Lejeune propuso la denominacién alternativa de
“trisomia 21” cuando, poco tiempo después de su descubrimiento, se
averigu6é en qué par de cromosomas se encontraba el exceso de material

genético (Fig. 8).

Figura 8. JEROME LEJEUNE (1926-1994)

En 1974 Nebuhr'® sugirié que el Sindrome de Down se pude presentar
por la duplicacién solamente de una parte del brazo largo del cromosoma 21.

1.3. ETIOLOGIA DEL SINDROME DE DOWN

Los sucesos que determinan el Sindrome se producen antes, en el
momento de la fertilizacion del 6vulo o bien después de ella. No se conoce
todavia la causa exacta de que en el par 21 se produzca un error de
distribucién, pero se han demostrado que factores etiolégicos de diversa

naturaleza influyen sobre los procesos bioquimicos y biomoleculares que

14



modifican la informacién genética produciendo un error como ocurre en el

Sindrome de Down.

Los factores etiolégicos a considerar se pueden agrupar en tres:
- Biol6gicos
- Fisicos

- Quimicos-ambientales

1.3.1. FACTORES BIOLOGICOS

La intervencién de factores hereditarios estda comprobada o es muy

probable en los casos siguientes:

a) Los hijos con trisomia 21 nacidos de madres con Sindrome de
Down: De la totalidad de sus partos, existe la posibilidad que la mitad

presente el Sindrome y la otra mitad sean normales.

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

se debe de tener en cuenta.

c) Los casos en que haya varios niflos con Sindrome de Down en la
misma familia o entre parientes: Estos casos son poco frecuentes y no se

conocen las causas exactas que lo provocan.

d) Los casos de traslocacion: En estas situaciones se puede poner en
evidencia una situacion de traslocacion en el cariotipo, ya sea del padre o de
la madre, determinando esto en Sindrome de Down parcial en el individuo,
pero parece que la mayoria de las traslocaciones surgen esporadicamente y

es raro que se encuentren a lo largo de la descendencia familiar.

15



e) La edad de la madre: Se considera una edad critica entre los 35 y 45
anos y esto provoca la no divisibn en cualquiera de las dos divisiones
meioticas. Esta predisposicion a que ocurra este error cromosdémico en

mujeres mayores es debido al envejecimiento de su material genético.

f) Se sefala también la existencia de una relacion posible entre el
Sindrome de Down y los desordenes o problemas tiroideos de la madre, pero
esto todavia no se ha comprobado.

1.3.2. FACTORES FiSICOS

Tal es el caso de las radiaciones ionizantes (rayos X, etc.) que
provocan efectos sobre el proceso genético.

A mayor grado de exposicion o acumulacién de las radiaciones,
mayores seran los efectos que estos provoquen sobre los procesos

genéticos, es decir, favoreceran la aparicién de las mutaciones.

1.3.3. FACTORES QUIMICOS AMBIENTALES

Los agentes quimicos mutagenos que pueden favorecer la aparicion
del Sindrome de Down son:

a) Farmacos que provoquen alteraciones morfolégicas en los
miembros y produzcan rupturas cromosémicas como las traslocaciones. Tal

es el caso de la talidomida.
b) Alucinbgenos o drogas que puedan alterar el desarrollo del sistema

nervioso central y que sean capaces de producir malformaciones vy

mutaciones.
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c) Sustancias usadas en el campo como el caso de los pesticidas y
cualquier otra sustancia toxica como los organofosfarados que favorecen a la
aparicion de las mutaciones '°.

1.4. CLASIFICACION GENETICA DEL SINDROME DE DOWN

Las células del ser humano poseen cada una en su nucleo 23 pares
de cromosomas. Cada progenitor aporta a su descendencia la mitad de la
informacién genética, en forma de un cromosoma de cada par, 22 de esos
pares se denominan autosomas y el Ultimo corresponde a los cromosomas
sexuales (X 0 Y) ' (Fig. 9).

Figura 9. Imagen de todos los cromosomas de una célula humana
ordenados por pares (se ha fotografiado una célula muy ampliada y se han
recortado y ordenado los cromosomas).

Tradicionalmente los pares de cromosomas se describen y nombran
en funcién de su tamano, del par 1 al 22 (de mayor a menor), mas el par de

cromosomas sexuales antes mencionado. El cromosoma 21 es el mas

17



pequeno, en realidad, por lo que deberia ocupar el lugar 22, pero un error en
la convencion de Denver del afio 1960, que asigné el Sindrome de Down al
par 21 ha perdurado hasta nuestros dias, manteniéndose por razones

practicas esta nomenclatura .

1.4.1. TRISOMIA 21 REGULAR

El Sindrome de Down se produce por la aparicion de un cromosoma
mas en el par 21 original (tres cromosomas: “trisomia” del par 21) en las
células del organismo. La nomenclatura cientifica para ese exceso
cromosémico es 47, XX,+21 0 47, XY,+21; Segun se trate de una mujer o de
un vardn, respectivamente. La mayor parte de las personas con este
Sindrome (95%), deben el exceso cromosomico a un error durante la primera
division meiédtica (aquella por la que los gametos, 6vulos o espermatozoides,
pierden la mitad de sus cromosomas) llamandose a esta variante, “trisomia
libre” o regular. El error se debe en este caso a una disyuncion incompleta
del material genético de uno de los progenitores. (En la formacién habitual de
los gametos el par de cromosomas se separa, de modo que cada progenitor
s6lo transmite la informacién de uno de los cromosomas de cada par.

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

No se conocen con exactitud las causas que originan la disyuncién
erronea. Como en otros procesos similares se han propuesto hipotesis
multifactoriales (exposicidn ambiental, envejecimiento celular, etc.) sin que se
haya conseguido establecer ninguna relacién directa entre agente causante y
la apariciéon de la trisomia. El Unico factor que presenta una asociacion
estadistica estable con el Sindrome es la edad materna, lo que parece
apoyar las teorias que hacen hincapié en el deterioro del material genético
con el paso del tiempo ' (Fig. 10).
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Figura 10. Cariotipo  (conjunto  de
cromosomas de un individuo) mostrando una
trisomia libre del par 21.

1.4.2. TRISOMIA POR TRANSLOCACION CROMOSOMICA

Después de la trisomia libre, la causa mas frecuente de aparicién del
exceso de material genético es la traslocaciébn. En esta variante el
cromosoma 21 extra (o un fragmento del mismo) se encuentra “pegado” a
otro cromosoma (frecuentemente a uno de los dos cromosomas del par 14),
por lo cual el recuento genético arroja una cifra de 46 cromosomas en cada
célula. En este caso no existe un problema con la disyuncién cromosémica,
pero uno de ellos aporta un fragmento “extra” con los genes del cromosoma
“translocado”. A efectos de informaciéon genética sigue tratdndose de una
trisomia 21 ya que se duplica la dotacion genética de ese cromosoma.

La frecuencia de esta variante es aproximadamente de un 3% '’ de
todos los Sindromes de Down y su importancia estriba en la necesidad de
hacer un estudio genético a los progenitores para comprobar si uno de ellos
era portador sin saber lo de la traslocacion, o si ésta se produjo por primera
vez en el embrién. (Existen portadores “sanos” de traslocaciones, en los que
se recuentan 45 cromosomas, estando uno de ellos translocado, o pegado, a
otro) ' (Fig. 11).
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Figura 11. Translocacién del brazo corto del cromosoma 21
en uno de los dos cromosomas del par 14.

1.4.3. TRISOMIA 21 POR MOSAICO

La forma menos frecuente de trisomia 21 es la denominada “mosaico”
(en torno al 2% ' de los casos). Esta mutacién se produce tras la
concepcién, por lo que la trisomia no esta presente en todas las células del
individuo con el Sindrome, sino sélo en aquellas cuya estirpe procede de la
primera célula mutada. El porcentaje de células afectadas puede abarcar
desde unas pocas a casi todas, segun el momento en que se haya producido
la segregacion anémala de los cromosomas homologos. ElI cromosoma 21
contiene aproximadamente el 1% de la informacion genética de un individuo
en algo mas de 400 genes, aunque hoy dia sélo se conoce con precision la

funcion de unos pocos (Fig. 12).
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Figura 12. Representacion esquematica del mecanismo de
produccion de un nifio con trisomia 21 por mosaicismo.

1.5. MANIFESTACIONES CLINICAS

El Sindrome de Down es la causa mas frecuente de discapacidad
psiquica. Representa el 25% de todos los casos de retraso mental. Se trata
de un Sindrome genético mas que de una enfermedad segun el modelo
clasico, y aunque si se asocia con frecuencia a algunas patologias, la
expresion fenotipica final es muy variada de unas personas a otras. Como
rasgos comunes se pueden resefar su fisiognomia peculiar, una hipotonia
muscular generalizada, un grado variable de retraso mental y retardo en el

crecimiento.

En cuanto al fenotipo han sido descritos mas de 100 rasgos peculiares
asociados al Sindrome de Down, pudiendo presentarse en un individuo un
numero muy variable de ellos. De hecho ninguno se considera constante o
patognomdnico aunque la evaluacién conjunta de los que aparecen suele ser

suficiente para el diagnéstico.
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Algunos de los rasgos mas importantes son un perfil facial y occipital
planos, braquiocefalia (predominio del diametro transversal de la cabeza),
hendiduras palpebrales oblicuas, diastasis de rectos (laxitud de la
musculatura abdominal), raiz nasal deprimida, pliegues epicanticos (pliegue
de piel en el canto interno de los ojos), manchas de Brushfield en el iris, hélix
angulado y que recubre mas zona de lo normal, antehélix prominente y
I6bulos de las orejas pequefios, cabello tieso y corto, orejas de implantacion
baja, cuello corto y ancho con exceso de pliegue epidérmico nucal,
clinodactilia del quinto dedo de las manos (crecimiento recurvado hacia el
dedo anular), pliegue palmar unico, y separacion entre el primer y segundo
dedo del pie. Las patologias que se asocian con mas frecuencia son las
cardiopatias congénitas y enfermedades del tracto digestivo (celiaquia,
atresia/estenosis esofagica o duodenal, colitis ulcerosa, etc). Los unicos
rasgos presentes en todos los casos son la atonia muscular generalizada
(falta de un tono muscular adecuado, lo que dificulta el aprendizaje motriz) y
el retraso mental aunque en grados muy variables '°. Presentan, ademas, un
riesgo superior al de la poblaciéon general, para el desarrollo de patologias
como Alhaizmer, leucemia, diabetes, hipotiroidismo, miopia, o luxacion
atlantoaxoidea. Todo esto determina una media de esperanza de vida entre
los 50 y los 60 afos, aunque este promedio se obtiene de una amplia
horquilla interindividual (las malformaciones cardiacas graves o la leucemia,
cuando aparecen, son causa de muerte prematura). El grado de
discapacidad intelectual también es muy variable, aunque se admite como

hallazgo constante un retraso mental ligero o moderado (Fig. 13, 14y 15).
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Figura 13. Cuello corto con pliegues cutaneos. Braquicefalia, cara plana,
protrusién de la lengua, pliegues epicanticos, cabello tieso y corto, orejas de
implantacion baja.

Figura 14. Lengua fisurada, hélix angulado y que recubre mas zona de lo normal, antehélix
prominente y l6bulos de las orejas pequeros. (Imagenes tomadas en Integracién Down)

Figura 15. Braquidactilia, clinodactilia, surco simiesco, hipoplasia de la falange media de los dedos
Iy V. (Imégenes tomadas en Integracién Down)

23



1.5.1. SISTEMA CARDIOVASCULAR

Alrededor del 40 al 50% de nifios con Sindrome de Down presenta
alguna forma de alteracién cardiaca congénita, las que consisten en defectos
septales ventriculares, comunicaciones auriculo-ventriculares, defectos
septales arteriales *’. El prolapso en la valvula mitral se indica con mayor
prevalencia que en la poblacion general y otras anomalias estructurales y
anatémicas se han descrito por medio de ecocardiogramas °%. Hay un
aumento en la incidencia de prolapso en la véalvula mitral y regurgitacién
adrtica en adultos con el Sindrome, lo que tiene implicancias en la
prevencion de endocarditis infecciosa, particularmente por la gran incidencia
de enfermedad periodontal en este grupo °* . Se recomienda profilaxis
antibiética para cualquier procedimiento odontolégico con la finalidad de

evitar complicaciones bacterianas.

Cabe recordar que, a pesar de un ecocardiograma normal en el
nacimiento, las personas con Sindrome de Down pueden desarrollar
problemas cardiacos en etapas posteriores, secundarias a alteraciones

respiratorias ©'.

1.5.2. SISTEMA NERVIOSO

La mayoria de las deficiencias producidas en el desarrollo cerebral
ocurren durante el primer periodo de vida, produciendo una reduccién en las
neuronas corticales y neurotransmision anormal. Estas alteraciones estan
relacionadas principalmente a la base de la porcion frontal del cerebro,
hipocampo y regiones cerebelares, lo cual explicaria las dificultades en

memoria reciente y de largo plazo, del habla y del aprendizaje % .

1.5.2.1. CAPACIDAD COGNITIVA. La deficiencia intelectual se presenta en
varios grados. La mayoria tiene un coeficiente intelectual (Cl — 1Q) entre 40 y
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60 (retardo moderado) aunque la capacidad cognitiva puede variar desde
inteligencia normal hasta retardo severo . Las mayores dificultades se
manifiestan en el habla y en destrezas de lenguaje expresivo, mas que en la
habilidad de orientacion visual. La capacidad de sociabilizacién es alta en
relacién a las habilidades para la comunicacién y de aprendizaje ®° (Fig. 16 y
Fig. 17).

Figura 16. Joven con Sindrome de Down utilizando un taladro.

Figura 17. Obra de teatros de jovenes con sindrome de Down.
(Tomada de Integraciéon Down)
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1.5.2.2. PERCEPCION DEL DOLOR. Por muchos afos, informes
observacionales sugirieron que las personas con Sindrome de Down eran
insensibles al dolor. En estos estudios se reportaban respuestas de menor
sensibilidad tales como ausencia de llanto, quejas o retraccién del elemento
luego de aplicar un estimulo doloroso %" . En un primer momento se pensé
que se debia a la patologia neurolégica de base ®’. Existe evidencia que las
personas con Sindrome de Down no son insensibles al dolor pero expresan

su desagrado con mas lentitud e imprecision .

1.5.2.3. EPILEPSIA. La prevalencia de epilepsia en la poblacién con
Sindrome de Down se ha reportado en porcentajes que varian desde 1%

69,70

hasta mas del 13% segun diferentes autores La aparicion de

convulsiones que persisten con la edad podria definirse como una

71

caracteristica del Sindrome En tal caso, terapia farmacolégica es

recomendada para minimizar los efectos.

1.5.2.4. AUTISMO. Existe una comorbilidad entre autismo y Sindrome de
Down aunque esta relacién podria explicarse mejor por la estrecha unién que
hay entre deficiencia intelectual y autismo. La prevalencia general del
autismo se calcula en 5.5:10.000 de los cuales aproximadamente el 1.3%

2 Sin embargo, la presencia de signos de

tienen Sindrome de Down
aislamiento en el Sindrome es elevada, encontrandolos en al menos uno de
cada 20 personas aunque no siempre es posible diagnosticarlas como

autistas "> "4,

1.5.2.5. ENFERMEDAD DE ALZHEIMER. A pesar de la ausencia de pruebas
especificas para determinar el diagnéstico de Alzheimer, la disminucion
progresiva de la memoria, el lenguaje, la actividad motriz y la incontinencia
en personas con Sindrome de Down pueden representar un tipo analogo de
la enfermedad ®*. La evidencia de degeneracién neurolégica y placas seniles,
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aun en la adultez temprana, ha estrechado el vinculo entre el Sindrome de

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

75

revelaciones concluyentes de un mecanismo en comun Una alta

prevalencia de manifestaciones tipo Alzheimer se observa en adultos con

Sindrome de Down después de los 50 afnos de edad, también relacionadas

6 Una serie de manifestaciones de

64, 67

con depresion e hipotiroidismo
envejecimiento precoz se presentan en personas con el Sindrome , pero
mas investigaciones son necesarias para dilucidar el mecanismo de estas

observaciones clinicas.

1.6. MANIFESTACIONES BUCALES

Las personas con Sindrome de Down presentan un conjunto de
anomalias caracteristicas en la morfologia del craneo y en la cavidad oral *
(Gorlin y cols., 1990). Las anomalias orales comprenden tanto las estructuras
O6seas como las blandas: lengua, mucosa oral, labios, glandulas salivales,
velo del paladar, denticién y particularmente, la aparicién de maloclusiones,

enfermedad periodontal y caries dental.

La mayoria de los estudios sobre personas con Sindrome de Down se
han realizado en grupos jovenes por el simple hecho de que antiguamente la
tasa de mortalidad era muy alta, lo que hacia dificil seleccionar a individuos
de edad avanzada (Dupont y cols., 1986; Thase, 1982). ** Sin embargo, al ir
aumentando el numero de personas de edad avanzada con Sindrome de
Down seria importante y deseable describir sus problemas especiales de

salud bucal.
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1.6.1. MORFOLOGIA CRANEAL

El maxilar y la mandibula de las personas con Sindrome de Down son
considerablemente mas pequenos que los de la poblacién general (Cohen y
Winer, 1965; Frostad y cols., 1971; Kisling, 1966) > y son también menores
la anchura, la longitud y la altura del paladar. Esto se debe en parte a una
deficiencia general del crecimiento propia del Sindrome de Down. Algunos
autores han descrito que todas las dimensiones craneofaciales de las
personas con Sindrome de Down son pequenas (Jensen y cols., 1973;
Kisling, 1966); *° otros han sefialado que la altura del paladar no difiere de la
del normal, aunque es méas cono y estrecho (B. L. Shapiro y cols., 1967).”’

Estas diferencias en las dimensiones y en la forma de la base del
craneo, asi como en la relacién entre las diferentes regiones de este, son las
que explican las caracteristicas fenotipicas de estas personas (Frostad y
cols, 1971; Kisling, 1966;). *® Ademas, con frecuencia la mandibula se sale
hacia delante de forma notable en relacion con la base del craneo y con el
maxilar superior, de forma que el espacio libre (la diferencia entre la altura de
la cara en reposo y la altura de la cara con la boca cerrada) es unas 3 veces
mayor que el rango normal de 2-3 mm (Frostad y cols., 1971; Kisling, 1966).”
El tamano del maxilar superior en los adultos es considerablemente menor
que el de la mandibula, y ésta puede ser una de las razones por las que
suele haber maloclusion de la boca en estas personas (Kisling, 1966).

1.6.2. TERCIO MEDIO FACIAL

El tercio medio facial es hipoplasico, incluyendo los huesos etmoides y
los senos frontales *¢. Hay hiperlaxitud de las articulaciones en personas con
Sindrome de Down, por esta razén la articulacién temporomandibular se
puede luxar por posturas excéntricas habituales y con caracteristicas

cronicas °.
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En general estas personas son braquicéfalas, con occipital y base
craneana plana y corta *®. El angulo de la mandibula puede estar aumentado

47, 48

con un relativo prognatismo , aungue no todos los autores coinciden al

respecto “°.

1.6.3. CAVIDAD ORAL

Las estructuras blandas que se encargan de rodearla son la lengua, la
mucosa oral, los labios, las glandulas salivales y el velo del paladar. Como
consecuencia de la pequefiez de la cavidad oral la lengua aparece como
mayor de lo normal en las personas con Sindrome de Down. Pero en un
pequeno porcentaje de casos existe realmente macroglosia (Ardran y cols.,
1972; Cohen y Cohen, 1971); ' aunque se hayan propuesto frecuencias de
hasta un 60 % (Gullikson, 1973), ' estos trabajos no distinguen la
macroglosia real de la relativa. La lengua hace incrementar las disfunciones
orales a consecuencia de la presion que ejerce el individuo contra los dientes
incisivos inferiores. Debido a la magnitud que la lengua ejerce resulta mas
dificil la limpieza de los dientes. Antiguamente casi toda la poblacion con
Sindrome de Down se mostraba con la boca abierta y una lengua que
sobresalia, pero ahora se ensefia a los ninos a edades muy tempranas a
mantenerla dentro de la boca. Se puede llegar a la suposicién de que la
causa principal del aumento del espacio libre en personas con Sindrome de
Down sea la posicion de la lengua; pero esto puede deberse también a otros
factores importantes como las maloclusiones especificas, el desarrollo del
esqueleto, el funcionamiento inadecuado del aparato masticatorio y la forma
de la porcién inferior de la cara (Kisling, 1966). %

La protrusion lingual durante las funciones orales y la persistencia de

movimientos primarios comprometen las funciones neuromusculares finas del
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complejo orofacial®®. Ademas, la presién anormal de la lengua en diastemas
(unilateral) o en la arcada dentaria en general (bilateral) puede imprimir en el
dorso lingual una depresién en forma oval circunscripta por un borde
elevado, blanquecino y rugoso. También se han descrito otras caracteristicas
como la hipertrofia de las papilas dorsales, lengua fisurada y lengua escrotal.
Estas caracteristicas se deben probablemente a factores del desarrollo.
Clinicamente, la llamada lengua geografica es un hallazgo frecuente. Tanto
la unién del tercio medio de la lengua como del frenillo lingual son débiles

produciendo alteraciones estructurales como las diastasis linguales 3% “°.

Resulta necesario en muchos casos, sin embargo, cepillar la lengua
en el curso de la limpieza bucal diaria para retirar restos de comida y
bacterias (Fig. 18).

Figura 18. Paciente que no tiene limpieza
de lengua. (Foto tomada en Integracion
Down)

La hipotonia de los orbiculares de los labios, cigomaticos,
buccinadores, temporales y maseteros, sumado a la hiperlaxitud de las
articulaciones, resulta en una pobre funcibn masticatoria. También se
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encuentran afectadas funciones tales como la succién, el soplo y la fonacién
39, 41

En la primera etapa de vida la mucosa de la cavidad oral es delgada
debido a la reduccién en el flujo salival “**3. La mayoria de las personas con
Sindrome de Down respiran por la boca, y eso hace que se seque la mucosa
oral y los labios. Frecuentemente los labios presentan fisuras y es muy
comun la queilitis angular (bordes escindidos e inflamados) (Butterworth,
1960)."%?  Algunos autores sugieren que esta falta de humedad se debe a
que disminuye el aporte salival de la parétida (Cutress, 1972) '%. Existen
complicaciones en la preparacion y el uso de dentaduras completas en
adultos debido a factores como lo son: Que sobre salga la mandibula, la
lengua y el tamano relativamente grande de esta, asi como que este seca la
boca (Fig. 19)

Figura 19. Queilitis angular y labios
fisurados, caracteristico de un respirador
bucal. (Foto tomada en Integracién
Down)

La mucosa nasal puede verse engrosada en consecuencia. Es

frecuente encontrar en nifos con Sindrome de Down agrandamiento

44

amigdalino y adenoides Esto puede estar relacionado a la
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inmunodeficiencia y a la alta incidencia de infecciones de nariz, garganta y
oido. Suele recomendarse la remocién quirdrgica para evitar la respiracion

bucal o sucesos de apnea del suefio *°.

Por ultimo se ha descrito un incremento de la prevalencia de uvula
bifida y paladar hendido en las personas con Sindrome de Down. La
prevalencia de particion del velo del paladar es del 0,7 %, comparada con el
0,04 % de la poblacion general (Schendel y Gorlin, 1974; B. L. Shapiro y
cols., 1967). 1%

1.6.4. MALOCLUSIONES

Una de las caracteristicas de las personas con Sindrome de Down es
la incidencia alta de maloclusiones. Casi el 100% presenta una o mas
anomalias oclusivas (Cohen y cols., 1970; Gullikson, 1973; Kisling, 1966;
Vigild, 1985).'%%191:%° En varios trabajos se ha estudiado la persistencia de los
diversos tipos de maloclusién (Cohen y Winer, 1965; Gullikson, 1973; Jensen
y cols., 1973; Kisling, 1966; Swallow, 1964).%>101.999.106 caqi todos los
autores estan de acuerdo en que el resalte mandibular, la oclusién molar
mesial y la mordida cruzada aparecen con mas frecuencia en las personas
con Sindrome de Down que en individuos con deficiencia mental de otra
etiologia o en la poblacion general. Las cifras de prevalencia que se ofrecen
varian considerablemente, por los distintos criterios de puntuacién utilizados
lo que ocasiona grandes diferencias en la edad de las personas, presentes
en las investigaciones realizadas. En un estudio sobre personas de 6-19
afnos, el 41 % tenia resalte mandibular, el 54 %, oclusibn molar mesial, el
38%, mordida abierta anterior y el 65 %, mordida cruzada (Vigild, 1985)'%".
Para Kisling (1966), *° las frecuencias eran incluso mayores en varones con
Sindrome de Down de 19-25 anos. Pero al ser mayor el periodo de

crecimiento de la mandibula, en comparacion con las otras estructuras de la
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cara, es légico esperar que la prevalencia de resalte mandibular aumente
con la edad. Cabe concluir que las personas con Sindrome de Down, tanto
ninos como adultos, presentan unas frecuencias de resalte mandibular,
mordida cruzada anterior, mordida abierta anterior y mordida cruzada
posterior, significativamente mayores de las que se aprecian en la poblacion
general. En un estudio realizado en Suecia se observé que los nifios con
Sindrome de Down que tenian un retraso mental profundo presentaban una
prevalencia mas alta de maloclusiones y a menudo estas eran mas graves
(Oreland y cols., 1987) (Fig. 20). '°®

Figura 20. Mordida abierta anterior y mordida cruzada anterior y posterior. (Foto tomada en
Integracién Down)

La alta frecuencia de las anomalias de oclusién en la region frontal,
parece explicarse por la morfologia del craneo, pero desempefian también su
papel las anomalias funcionales de la lengua y de los musculos periorales.
Algunas personas con Sindrome de Down tienen gran dificultad para
masticar la comida; a veces las condiciones para que se lleve a cabo un
buen cierre son tan dificiles que esto ocurre parcialmente con dientes que si

consiguen ocluirse durante la masticacion.

No hay factores bioldégicos que contraindiquen por si mismos el
tratamiento ortodontico en los nifios y adultos con Sindrome de Down. Pero
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el tratamiento a realizar puede ser dificil o incluso imposible debido a que el
nino o sus padres pueden presentar una resistencia a dicho procedimiento,
tal como ocurre con los nifos sin el Sindrome. Debe tenerse también en
cuenta que hay un riesgo mayor de que aparezca la enfermedad periodontal.
Por ultimo, habra que recordar que constituyen elementos de complicacidon
las disfunciones como, por ejemplo, la presion de la lengua contra los

incisivos y algunos otros habitos.

1.6.5. DENTICION

Los elementos dentarios de personas con Sindrome de Down pueden
presentar ciertas alteraciones caracteristicas en su forma y tamafo *°. Es
frecuente el taurodontismo (corona alargada con desplazamiento apical y
bifurcacion o trifurcacion de las raices), el cual se manifestd en el 55.8% de
una muestra realizada a través de un estudio radiografico de Rajic °'y en el
36.4% de molares extraidos, reportados por Bell 2.

Townsend encontré que el 90% de 147 modelos tomados de nifos y
adultos con Sindrome de Down presentaban una o mas variaciones de la

morfologia coronaria 3.

Los elementos de la segunda denticién se
manifiestan con menor tamafo que en grupos de control **, con disminucién
en la proporcién corono-raiz *°. Existen reportes de una mayor incidencia de
hipoplasia adamantina, aunque se ha relacionado con episodios de
enfermedad durante el periodo de gestacion de los elementos dentarios mas

que a un problema vinculado a la patologia cromosémica de base (Fig. 21) >
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Figura 21. Paciente que presenta hipoplasia
adamantina. (Foto tomada en Intearacién Down)

Las personas con Sindrome de Down tienden a numerosas anomalias
en el brote y erupcién de los dientes. En la mayoria de estos nifios, tanto los
dientes de la primera y segunda denticion salen 1-2 afios mas tarde que en
los demas (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Le Clerch y cols., 1986; Orner, 1973,
1975; Roche 1964), '09110111.112113.114 oo frecuencia es diferente la
secuencia en que aparecen. (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Jensen y cols.,
1973; Roche; Swallow, 1964). 109:110:96.114.106 pahido al retraso en la erupcién
de la segunda denticion se retrasa la caida de la primera. Por lo general los
dientes de la segunda denticién aparecen anterior o posterior a aquellos de
la primera, como ocurre en los nifios sin el Sindrome (Fig. 22).

Figura 22. Paciente con retraso en la erupcién dental.
(Foto tomada en Integracion Down).
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Muchos estudios en personas con Sindrome de Down han
demostrado la enorme frecuencia con que, de manera congénita, faltan
algunos dientes (Cohen y cols., 1970; Jensen y cols. 1973; Kisling.
1966;0rner, 1971; Roche y Barkla, 1967) ''>%9116117 Orner (1971) 1%
describio, por ejemplo, que en el 53 % de un grupo de nifios con Sindrome
de Down faltaban dientes de forma congénita (excluyendo los terceros
molares). El diente que falta con mas frecuencia es el incisivo superior
lateral, seguido del segundo premolar inferior, el segundo premolar maxilar y
los incisivos centrales e inferiores laterales (Orner, 1971). ''® Es también alta
la prevalencia de incisivos en forma cénica y caninos delgados y
puntiagudos, los dientes permanentes muestran con frecuencia microdoncia
(Cohen y cols., 1970; Jensen y cols., 1973; Kisling, 1966; Prahl-Andersen y
Oerlemans, 1976) (Fig. 23). '1°96:99.118

Figura 23. Paciente con ausencia de laterales superiores y lateral
inferior derecho. (Foto tomada en Integracién Down).

1.6.6. ALTERACIONES PERIODONTALES

Se define la enfermedad periodontal como una gingivitis con pérdida
de adhesién de la mucosa y pérdida del hueso alveolar. Esta alteracion

frecuentemente se presenta en la poblacion con Sindrome de Down en
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funcion sobre todo de la edad y del nivel que alcancen en su higiene oral.
Son varios los trabajos en los que se han estudiado las condiciones
periodontales de las personas con Sindrome de Down, y aunque se han
realizado los estudios en grupos de edades distintas y utilizando diferentes
criterios de puntuacion sobre el estado de salud de la boca, coinciden en
general en que estas personas se caracterizan por iniciar la periodontitis de
forma temprana, rapida y marcada (Cohen y cols., 1970; Modéer y cols.,
1990; Orner, 1976; Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986; Ulseth y cols., 1991).
105.119.120.121.122 | 5 prevalencia de periodontitis es mayor en los grupos de més
edad, pero la incidencia es mayor entre los mas jévenes (Brown, 1978; Miller
y Ship, 1977). 1'% | os dientes que se afectan con mas frecuencia son los
incisivos inferiores y los molares superiores (Kisling y Krebs, 1963; Modéer y

cols., 1990; Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986; Saxén y Aula, 1982) (Fig.
24)_125,119,121,126

Figura 24. Paciente con gingivitis. (Foto
tomada en integracién Down)

Algunos estudios han sugerido que la periodontitis mas grave es
mayor en los niflos institucionalizados que en los que viven en su casa
(Cutress, 1971; Johnson y Young, 1963; Swallow, 1964). '1%1271% geq(in
estos estudios esto se debe a que en los nifios institucionalizados se
deposita mas el céalculo dental debido probablemente a las diferencias de
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ambiente y de higiene oral. Sin embargo, si se valora la higiene oral
dependiendo de la cantidad de materia alba depositada en los dientes, surge
entonces un problema metodolégico en relacion con la validez de la
puntuacion clinica. Si el personal de la institucion o los padres conocen la
fecha de la exploracion bucal, es casi inevitable que limpien antes los dientes
del nifio; por tanto, la puntuacion sobre el depdsito blando formado en los
dientes sera irrelevante. Hay otros factores, que pueden explicar la diferencia
entre estos dos grupos de nifios. La alteracion en la respuesta inmunitaria
junto con la mayor cantidad de depdsito puede explicar la diferencia en la
gravedad de la periodontitis en los nifios institucionalizados y los que viven

en sus casas (Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986) '2'.

Debe destacarse que, hasta ahora, la cantidad de trabajos centrados
en las personas con Sindrome de Down que viven en su comunidad son
minimos. Conforme lo van haciendo mas nifos, debera centrarse la futura
investigacién sobre la técnica de limpieza en mayor grado de lo que se ha
realizado hasta ahora.

En estudios recientes sobre nifios con retraso mental se ha observado
que los que presentan Sindrome de Down muestran menos materia alba y
calculo dental que los niflos con retraso mental debido a otras causas
(Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986: M. J. Shaw y cols., 1990; Vigild, 1985).
121,128,107 Resulta sorprendente que los nifios con Sindrome de Down tengan
higiene oral mejor que los otros nifos con retraso mental. La explicacién
podria estar en que los padres tienen una informacion mejor sobre la
susceptibilidad mayor de sus hijos a sufrir periodontitis y se preocupan mas
por ello de la limpieza oral diaria de sus hijos, a pesar de lo cual, los nifios
con Sindrome de Down presentan gingivitis con mayor frecuencia que los
demas ninos. En un estudio se aprecié hemorragia gingival en el 91 % de los
ninos con Sindrome de Down entre 6 y 19 anos. El 22 % tenia formacién de
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bolsas periodontales en comparacion con prevalencia de solo un 0.1 % de la

poblacién general (Vigild, 1985). '%

Existen varios trabajos sobre la aparicion de la gingivitis ulcero
necrotizante aguda en los nifios con Sindrome de Down (Brown, 1973;
Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986).'?®'2" Actualmente es poco comun
encontrar este tipo de gingivitis y no se ve practicamente nunca antes de la
pubertad en el mundo occidental. Sin embargo, se ha descrito que aparece
con mucha frecuencia en las personas con Sindrome de Down, con una
prevalencia de hasta el 84 % (Brown 1978; Reuland-Bosma y Van Dijk,
1986), '2%'2" siendo la prevalencia incluso mayor en edades de 15-19 afios,
segun algunos trabajos. Pero en estudios mas recientes no se ha podido
demostrar este tipo de gingivitis en las personas con Sindrome de Down
(Barnett y cols., 1986; Vigild, 1985), *%'%7 discrepancia que, de nuevo, se

atribuye al mayor grado de higiene oral que existe actualmente.

Entre los factores etiolégicos asociados a la enfermedad periodontal
en las personas con Sindrome de Down se han sugerido varios: la
macroglosia verdadera o falsa, la morfologia dental, los malos habitos como
el bruxismo o la protusién lingual, el mantener la boca abierta o la falta de
una buena funcion masticadora (Cutress, 1971; Reuland-Bosma y Van Dik,
1986: Shaw y Saxby, 1986). %2131 gon de gran importancia porque
afectan la higiene bucal pero su efecto sobre el tejido es indirecto (Reuland-
Bosma y Van Dijk. 1986 "' En México son escasos los estudios sobre las
bacterias orales en las personas con Sindrome de Down vy, por lo general, no
existe una variacion entre su flora bacteriana y la general, dentro de un
mismo ambiente. Hay una tendencia a que las personas con Sindrome de
Down institucionalizadas tengan niveles mayores de bacterias aerobias (v.

revision de Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986). 2
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Se han hecho varios intentos para identificar factores sistémicos
etioldgicos y mecanismos patogenéticos que expliguen la mayor
susceptibilidad de las personas con Sindrome de Down a padecer la
enfermedad periodontal. Entre ellos cabe citar: la mala circulacién sanguinea
y diferencias en el tejido conjuntivo (Reuland-Bosma y Van Dijk, 1986), '
niveles altos de 4cido citrico en sangre (S. Shapiro y cols., 1969), *?bloqueo

metabdlico en la maduracién del colageno (Claycomb y cols., 1970) '*

absorcion insuficiente de vitamina A o malnutricién (Cutress, 1976) ** y una
concentracion de AMP ciclico tres veces superior, tal como se ha demostrado
en el tejido gingival inflamado de las personas con Sindrome de Down
(Shaeffer, 1977). '* Sin embargo, parece coincidirse actualmente en que la
razon principal de la prevalencia mayor y la gravedad de la enfermedad
periodontal en las personas con Sindrome de Down es la menor resistencia
general producida por la inmunodeficiencia (Barkin y cols.,1980; Reuland-
Bosma y Van Dijk, 1986; L. Shaw y Saxby, 1986; Ugazio y cols.,

1978).136’121’131’137

El nimero de fibroblastos, macrofagos, proteinas plasmaticas y
mastocitos en las personas con Sindrome de Down es similar al de todos
(Reuland-Bosma y cols., 1988) . El principal defecto inmunolégico esta en
el sistema timodependiente, lo que ocasionara una reducciéon en el nimero
de células T maduras y una proporcion relativamente mayor de células
inmaduras. Segin Whittingham y cols. (1977), ™ el sistema inmune se
encuentra sometido a estrés. El estimulo antigénico es tan intenso que el
sistema se encuentra sobrecargado. Ademas de que exista una cantidad
mayor de calculo dental, depdsitos blandos y de bacterias en la materia alba
de las personas que viven en instituciones, ésta puede ser la explicacién de
algunas de las variantes antes sefialadas en cuanto a la intensidad de las
periodontitis en personas que viven en instituciones frente a sus domicilios

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

relacion con la gingivitis.

1.6.7. CARIES DENTAL

La mayoria de los estudios de los nifios con Sindrome de Down
demuestran que la prevalencia de caries dental es inferior a la de los que
presentan retraso mental de otra etiologia y a la de los niflos que no tienen
alteraciones (Barnett y cols., 1986; Creighton y Wells, 1966; Gullikson, 1973;
Johnson y cols., 1960; Orner, 1975; Steinberg y Zimmerman, 1978),
130.140.101.141.113142 v se ha considerado durante muchos afios que los
individuos con Sindrome de Down tienen una resistencia inherente a la
caries dental. Pero en otros estudios no se ha podido confirmar diferencia
alguna de prevalencia entre las personas con y sin Sindrome de Down

(Cutress, 1971; Kroll y cols., 1970; Shaw y cols., 1990; Ulseth y cols., 1991)
110,143,128,122.

Al comparar estudios diferentes hay que tomar en cuenta muchos
factores. Por ejemplo, son importantes las condiciones de vida. Se ha
demostrado que los nifios con Sindrome de Down que viven en instituciones
tienen poca caries dental, pero esto se debe probablemente a que consumen
menos dulces y comen mas regular que los que viven en sus casas. En
segundo lugar, son importantes el numero de dientes y el momento en que
salen estos dientes y, por tanto, quedan expuestos a la caries. En tercer
lugar, es importante tener en cuenta si se contabiliza el deterioro dental por
el nimero de dientes que se encuentran dafados, perdidos u obturados o
bien la cifra de superficies dentales dafadas, perdidas y obturadas. Ambos
indices expresan la experiencia de caries, que es la suma de la caries
tratada y no tratada. Cuando se usa el diente como unidad de medida, se

puntia como obturado con independendencia del nimero de superficies que
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estén afectadas, mientras que, si se toma la superficie como unidad de
puntuacién, se identifican todas y cada una de las numerosas superficies que
se encuentran afectadas. En otras palabras, cuando se usa el niumero de
superficies se considera la gravedad de la caries en particular, si se
encuentran implicadas o no las superficies interproximales. Este problema
queda ilustrado en el trabajo de Steinberg y Zimmerman (1978)."2 No
apreciaron diferencias en el numero de dientes cariados, perdidos u
obturados entre nifios con y sin Sindrome de Down, mientras que fue
significativamente menor en los nifios con Sindrome de Down el numero de

superficies afectadas, obturados.

Algunos autores han considerado la erupcion tardia de la denticion
definitiva (Barkla, 1966; Cutress, 1971; Swallow, 1964) '°%'1%1%. " mjentras
que otros se han fijado en la mayor frecuencia con que faltan piezas
dentarias en los nifios con Sindrome de Down (Creighton y Wells, 1966;
Cutress, 1971; Orner, 1975; Vigild, 1986) '#:110.113.144 'g4| Cutress (1971) y
Vigild (1986) "'%'** tuvieron en cuenta las condiciones de vida, el numero de
dientes ya erupcionados y las superficies del diente, y el momento en que
estos dientes (superficies) habian emergido. Los trabajos de estos dos
autores muestran que los jévenes con Sindrome de Down que residian en
una institucién tenian una prevalencia de caries significativamente menor que
la de los que vivian en sus casas. Sin embargo, entre los 6 y los 12 afos no
se apreciaba diferencia alguna entre ambos grupos, ni en relacién con el
numero de nifios libres de caries ni en la distribucion de la caries. Esto se
debié probablemente a que la prevalencia de caries en conjunto era baja en
ambos grupos de muchachos (Vigild, 1986) '**. Pero entre 13 y 19 afios, el
71 % de los jévenes daneses institucionalizados estaban libres de caries
frente a solo el 22 % de los no institucionalizados. Esto demuestra que, al
igual que ocurre en los demas individuos, la presencia de caries en nifios y
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jovenes con Sindrome de Down se encuentra influenciada por los factores

ambientales.

Si se comparaban nifios y jévenes con Sindrome de Down frente a
personas con retraso mental de otras etiologias, las personas con Sindrome
de Down presentaban menos que las otras, también era menor la erupcién
dentaria. Para poder corregir las diferencias en el nimero de dientes y el
periodo de tiempo durante el cual habian quedado expuestos a la caries, se
muestrearon personas con Sindrome de Down y personas con retraso de
otra etiologia que eran un afio mas jovenes. Establecida esta correccién, la
prevalencia en experiencia de caries siguioé siendo significativamente menor
en la poblacién con Sindrome de Down. Cuando se basé el analisis en el
namero de dientes, en lugar de hacerlo en la cifra de superficies dentarias,
no se apreciaron diferencias entre grupos incluso sin hacer la correccion de
edad (1 ano menos). Esta observacion concuerda con los estudios de

Steinberg y Zimmerman (1978) y de Swallow (1964), ™2

y demuestra que las
personas con Sindrome de Down tienen menos caries en las superficies que
las que tienen retraso mental de otra etiologia (Barnett y cols., 1986; Vigild,

1986) 130.144,

Esto tiene su explicacion en el mayor espacio interdental que
presentan las personas con Sindrome de Down como consecuencia de la
hipodoncia. Aunque algunas de ellas presentan apifiamiento de la segunda
denticién, como ocurre en las personas sin el Sindrome, se ha considerado
que el espacio interdental aumenta con la edad, incluso cuando no hay
hipodoncia. Por el contrario, este espacio suele disminuir en su conjunto con
la edad en la poblacién general (Jensen y cols., 1973) %. Las desviaciones
morfologicas en la denticion de las personas con Sindrome de Down (p. €j.,
incisivos en forma conica) pueden desempenar también cierto papel al

comparar el patrén de las caries con el de otras personas.
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Se ha sugerido que la alta concentracion de AMPc (Schaeffer, 1977) o
el aumento de pH y nivel de sodio (Cutress, 1972; Winer y Feller, 1972)
103145 an la saliva de las personas con Sindrome de Down puede tener su
importancia para la susceptibilidad a la caries dental. Se ha indicado
también que la reduccion del flujo salival de la parétida (Cutress, 1972) *° y
la costumbre de respirar por la boca provocan sequedad de boca, lo cual

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

Podemos concluir que las personas con Sindrome de Down no
presentan resistencia a la caries dental, aunque muestran una frecuencia
menor de caries interproximal. Por tanto, no habrd que descuidar las
medidas preventivas, y esto es particularmente importante para las personas

que viven en sus casas 2.
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2. ARTICULACION TEMPOROMANDIBULAR

2.1. ANATOMIA Y FUNCION NORMAL

La articulacion temporomandibular es compleja debido a que contiene
dos cavidades articulares sinoviales separadas, las cuales deben funcionar al
unisono. La capsula fibrosa marca los limites anatomicos y funcionales de la
articulacion. Medial y lateralmente, la capsula es suficientemente firme para
estabilizar la mandibula durante el movimiento. La capsula medial no es tan
fuerte como la lateral, la cual se refuerza por el ligamento lateral
(temporomandibular). Anterior y posteriormente, la capsula esta suelta, lo
que permite el movimiento mandibular. La articulacién temporomandibular
esta soportada por dos ligamentos accesorios que protegen la articulacion
durante los movimientos extremos: el ligamento estilomandibular que
transcurre desde el inicio de la apdfisis estiloides hasta el angulo y el borde
posterior de la mandibula, y el ligamento esfenomandibular que va desde el
ala mayor del hueso esfenoides hasta la lingula de la rama ascendente
mandibular. El ligamento esfenomandibular se fija separadamente de la
capsula medial (Figs. 25, 26 y 27).

Figura 25. Vista lateral de la articulacion
temporomandibular derecha. Una incisién realizada en
la capsula de la articulacién desde el hueso temporal
hasta el compartimento superior de la articulacion
expone la superficie superior del disco (D). El fuerte
ligamento lateral (flechas) atraviesa la capsula desde el
hueso temporal oblicuamente en direcciébn de abajo
atras y se fija bajo el cuello del céndilo mandibular.
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Figura 26. Tras retirar una porcion del disco y del tejido
capsular, se expone el polo lateral del condilo (C). Se ve
el disco en un corte sagital, Se observa el fuerte
ligamento lateral a lo largo de su trayecto desde el
hueso temporal hasta su insercién por debajo del cuello
del condilo. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg)

Ligamento estilomandibular

Figura 27. La mandibula vista desde su parte medial, donde se observa los
dos ligamentos accesorios que protegen la articulaciéon durante los recorridos
extremos: el ligamento esfenomandibular y el ligamento estilomandibular.
(Imagen tomada del libro de Annika Isberg)

La capsula engloba el condilo y se funde con el periostio del cuello
condilar. En posicién lateral, la capsula se extiende bajo el cuello condilar. Es
mas corto en su parte medial, donde se fusiona con el periostio del cuello
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condilar por debajo del polo medial del condilo. En el componente temporal
de la articulacién, la capsula articular envuelve completamente las superficies
articulares de la fosa mandibular céncava (glenoidea) y la eminencia articular
convexa, ambas formadas por la escama del hueso temporal. Anteriormente,
la capsula se fija alrededor de 4 mm por delante del apice de la eminencia
articular, aunque existen variaciones individuales '. Cualquier movimiento
del céndilo mas alla de la inserciéon anterosuperior de la capsula se clasifica
como hipermovilidad. En su parte lateral, la capsula se adhiere al reborde de
la fosa y de la eminencia; en la parte posterior, se inserta al labio anterior de
la fisura petrotimpanica, incluyendo asi el tubérculo postglenoideo dentro de
la articulacién. En su zona medial, la capsula se adhiere a la sutura
esfenoescamosa (Fig. 28).

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

La capsula esta formada por dos capas: una capa fibrosa externa y
una interna de tejido sinovial. La capa sinovial produce el liquido sinovial que
tiene tres funciones: reducir la friccion entre las superficies articulares
sirviendo como lubricante, ofrecer nutricibn al tejido avascular de las

superficies articulares y el disco, asi como retirar detritus de los espacios
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articulares. El liquido sinovial estd formado por un complejo proteinico de
acido hialurénico muy bajo en glucosaminoglicanos (GAGs) y ha sido
descrito como la dialisis del plasma sanguineo. So6lo hay liquido sinovial
suficiente para recubrir las superficies de la articulacién y por ello no puede
ser aspirado en una articulacion sana. Cantidades mayores de liquido en la

articulacién indica una patologia articular .

La articulacion posee un disco intracapsular que divide la cavidad
sinovial en un compartimento superior y uno inferior que generalmente no se
comunican. Al igual las superficies articulares, el disco estd formado por un
tejido colageno denso sin inervacién o vascularizacion alguna. En la delgada
zona central, las fibras estan predominantemente orientadas en direccién
anteroposterior. En la infancia y adolescencia, el disco estd compuesto por
fibras colagenas densas, mientras que en el adulto se trata de cartilago
fibroso con fibras predominantes. En el recién nacido, todo el disco de la
articulacién temporomandibular posee el mismo grosor, aunque cuando la
articulaciéon empieza a funcionar, el disco se adapta a la formas de las
superficies articulares durante el reposo y el movimiento conformando una
parte central considerablemente mas delgada que la periferia. Sagitalmente,
el disco tiene forma biconcava, con una parte posterior mas gruesa, una
parte central mas delgada y otra anterior gruesa. Las gruesas porciones
posteriores y anteriores se llaman bandas posterior y anterior. El grosor de la
banda posterior, central y anterior guarda una relacién media de 3 : 1 : 2,
aunque con variaciones individuales dependiendo del tamafo de la
eminencia articular.?* La parte inferior del disco y el techo del céndilo se
adaptan perfectamente durante todos los movimientos de la mandibula.

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

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

Las uniones anatomicas a la parte anterolateral del disco de la articulacion
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temporomandibular articular y su significado en la biomecanica de la
articulacion han sido objeto de discusién principalmente por su implicaciéon en
el desarrollo del desplazamiento discal. La diseccion y el examen
macroscopico de cabezas de cadaveres mostraron que no hay una unién
directa entre la porcién profunda del musculo masetero y el disco de la
articulacion, excluyendo asi un significado funcional del musculo. Por otro
lado, la porcién anterior del musculo temporal podria ocasionalmente tener
un significado funcional cuando es acompanado por el musculo pterigoideo

lateral anterolateralmente divergente. %°

Posteriormente, el disco se continla con la insercion posterior discal
(zona bilaminar, #° tejido retrodiscal ), que consiste en tejido conectivo laxo
con fibras elasticas largas y anchas, que esta ricamente vascularizado,
inervado y recubierto por la membrana sinovial #2°. Al contrario que el disco,
la banda posterior puede ser facilmente comprimida y su estructura
modificarse para una adecuada articulacién, pudiendo este fendmeno ocurrir
cuando el disco se desplaza.

El disco puede moverse relativamente libre en direccion
posteroanterior, debido a que esta mas débilmente unido a la capsula en la
parte anterior que en la medial y lateral. EI movimiento anterior del disco esta
limitado por la extensién de la superficie inferior de la insercion discal
posterior. Esta se extiende desde la banda posterior del disco de abajo atras
del céndilo y protege al disco del movimiento anterior sobre el céndilo. Si la
superficie inferior de la unién discal posterior se dafa, el disco puede
trasladarse a una posicion anterior al condilo, provocando un desplazamiento

discal, hecho comprobado en un estudio realizado con material de autopsia.
30
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Cuando la mandibula se encuentra en reposo, el disco intraarticular se
localiza entre la parte anterosuperior del céndilo y la zona posterior de la
eminencia articular, estando la banda posterior cerca de la posicion de 12
horas. Durante la fase inicial de la apertura de la mandibula, con frecuencia
se produce una rotacién y una traslacién simultdneas en el espacio de
articulacién inferior ®'*2, Durante el movimiento de la mandibula, el céndilo
presiona suavemente contra la parte inferior de la superficie central del disco
y contra su concavidad (Fig. 29).

Figura 29. Esquema mostrando la posicion superior "ideal" del disco
en la fosa articular con la banda posterior del disco en la posicién de
12 horas sobre el céndilo (flecha), asi como la delgada zona central
del disco opuesta a la prominencia anterosuperior del condilo.
(Imagen tomada del libro de Annika Isberg)

El movimiento del céndilo, al ser un indicador importante del estado
funcional de la articulacion ha sido exhaustivamente estudiado de varias
maneras 33343%3631.37 ‘Normalmente, el disco y el céndilo se mueven como
un complejo integrado y, por lo tanto, un examen clinicamente valido de la
funcion de la articulacion deberia incluir la relaciéon disco-céndilo durante el
movimiento mandibular. Debido a la dificultad de visualizar radiograficamente
los tejidos blandos durante el movimiento mandibular, pasé mucho tiempo
antes de que movimiento del disco y el céndilo pudieran ser estudiados y

relacionarlos con la anatomia de la fosa articular y la eminencia. Las
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imagenes con resonancia magnética pseudodindmica revelan que el
complejo disco-céndilo gira y se desplaza hacia delante en la fosa glenoidea
durante la apertura de la boca, aunque la traslacion condilar es mayor que la
del disco, provocando por ello un movimiento hacia atras del disco en
relacion al condilo. La rotacion hacia atras del disco en relacién con el
condilo es mayor en articulaciones con una eminencia articular alta que en
aquellas con una eminencia mas pequena. En la articulacion con una
eminencia grande, el tamarno del disco en la posicion de reposo se ajusta
bien al tamano de la eminencia. Durante la apertura de la boca, el disco
puede girar mas hacia atras para acomodarse a la cabeza del céndilo,
manteniendo asi un correcto contacto del céndilo, del disco y de la
eminencia. Los distintos aspectos morfoldgicos del céndilo humano, del disco
y de la fosa facilitaran la funcion articular y protegeran al condilo para que no
sea desplazado posteriormente al disco en una articulacion con una

eminencia excesivamente grande (Fig. 30).

Figura 30. Esquema mostrando el céndilo y el disco en
posiciéon de reposo (color oscuro) y en posicién de boca
medio abierta (color claro). El punto medio de la superficie
de articulacion de la parte anterior del coéndilo esta
marcado con puntos oscuros (1 y 2). (Imagen tomada del
libro de Annika Isbera)

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

posicién de boca cerrada a abierta, éste debe seguir un camino con menor
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inclinacion que la de la eminencia con el objeto de mantener una correcta
relacion céndilo-disco-eminencia. Si el cdndilo se mueve en un plano con una
inclinacion igual a la de la eminencia, el condilo podria perder su contacto

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

Figura 31. Durante la traslacién desde la posicion de reposo a la posicion de mitad de la
apertura de la boca, el céndilo sigue un camino con una inclinacién desviada en relacién a la
inclinacion posterior de la eminencia articular. El camino que sigue el condilo se muestra por la
linea que conecta el punto medio de la superficie articular del céndilo en cada una de las dos
posiciones. La inclinacién de la eminencia articular esta representada por la tangente de la
inclinacion de la pared posterior. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg)

Figura 32. Esquema de una alteracion temporomandibular con una eminencia articular excesiva en
posicion de reposo y dibujo de la representacién de un movimiento del disco y del condilo en posicién de
boca medio abierta. Para mantener la correcta relacién disco-condilo-eminencia, el céndilo sigue un
camino menos inclinado que la inclinacién de la eminencia articular. Si la ruta condilar fuera paralela a la
inclinacion posterior de la eminencia, el condilo habria perdido el correcto contacto con el disco y con la
eminencia. (Imagen tomada del libro de Annika Isberg)

52



2.2. DESARROLLO DE LA ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR

A lo largo de la historia, se ha tratado de identificar cambios
patolégicos en la articulacién temporomandibular del nifio, con el fin de
conocer el posible efecto lesivo de las maloclusiones en estas edades y su
progreso en la edad adulta, lo cual podria ser prevenido con el tratamiento en
la nifiez. Sin embargo, poca atencidén se ha prestado a la incidencia de las
patologias funcionales de la articulacién temporomandibular en el nifio, un
poco por la dificultad de valorar la funcidén articular en la infancia y el gran
potencial de adaptabilidad de estas estructuras, lo cual podria enmascarar

ciertas disfunciones. '*®

En el area de la articulacién temporomandibular siempre se ha
asumido que el nifio nace con un estado fisiolégico "libre de afecciones" con

un perfecto equilibrio entre las estructuras y sus funciones. '

El proceso formativo de la articulacion temporomandibular comienza
aproximadamente durante la séptima semana de vida fetal. Un nacimiento
traumatico puede alterar la funcién mandibular, simetria, sincronizacion de
movimiento, lo cual, puede llevar a dolor de la articulacion. Sin embargo,

enfermedades articulares degenerativas son muy raras a esta edad. '*’

Los cambios que ocurran en el transcurso del crecimiento y desarrollo
del nino generan cambios adaptativos en articulacion temporomandibular
que por su constitucion histoldégica unica dentro del organismo, seran
minimos. Por el contrario, existen elementos del desarrollo craneomandibular
cuyo patrén hereditario o por influencias externas, como habitos, conducen a
desarrollo que esta fuera de los limites de la normalidad. Esto exige de la
articulacion temporomandibular un exceso de adaptabilidad cuya respuesta
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es una temprana alteracidén en la misma. Al respecto existen evidencias cada

vez mayores de trastornos temporomandibulares en edades tempranas. '#¢

El estudio de los problemas de articulacién temporomandibular en
ninos, debe comenzar por identificar todos aquellos elementos que integran
la articulacion temporomandibular y que pueden derivar en trastornos. Por
cuanto es posible afirmar, que hoy en dia, los sintomas de disfuncion de la
articulacién temporomandibular en nifos, son tan frecuentes como en el
adulto, pero que su severidad es relativamente escasa, o quizas el grado de
adaptabilidad es tan grande que no denotan manifestaciones tales, que
precisen su observacion acuciosa. La vision de cualquier alteracion de la
articulacion temporomandibular en el nifio debe ser vista desde una
perspectiva dindmica que ademas contemple el grado de adaptabilidad del

nifio en su avance hacia la madurez y adultez. '*°

El continuo proceso de crecimiento que experimentan las estructuras
estomatognaticas del nifio les presta un enorme potencial de adaptacién ante
cualquier alteracion funcional, el cual va decreciendo con la edad. Las
alteraciones que en la infancia pueden compensarse mediante crecimiento
tisular y adaptacion biolégica. '8 Esta es la razén de la escasa prevalencia
de trastornos temporomandibulares en la infancia, aunque se observen
alteraciones estructurales de importante potencial lesivo. Tal es el caso de la
maloclusién dentaria con afeccién funcional, que es bien tolerada por el nifio

sin que normalmente se observen manifestaciones patolégicas. '*

Se concluye entonces que la capacidad de adaptacion de la
articulacién temporomandibular en el nifo permite que trastornos internos
potencialmente  patologicos (alteraciones del disco, subluxacion,

incongruencia de superficies articulares, etc.) permanezcan asintomaticos, de
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modo que resulta dificil diagnosticar y pronosticar la evolucion de dichos
desordenes internos a mediano y largo plazo. '*°

Los desordenes temporomandibulares en nifios pueden resultar
también de patrones alterados de movimiento muscular, maloclusiones,
medicamentos (tales como las fenotiazinas), infecciones, sobrecarga

funcional y artritis reumatoide juvenil. '’

2.3. RUIDOS ARTICULARES

Esta probado que los ruidos de la articulacion indican una anormalidad
de la articulacion y que una frecuencia mas alta de ruidos articulares se
relaciona con una enfermedad mas avanzada. No obstante, la ausencia de

ruido articular no excluye una enfermedad intraarticular. ”*

2.3.1. CHASQUIDO

El chasquido de la articulacion temporomandibular es un ruido
especial de crujido o de castaneo, distinguiéndose de la crepitacion, que esta
compuesta de varios ruidos de rozadura y arafiadura. Diversos estudios
epidemiologicos han mostrado una incidencia de chasquido de la articulacion
temporomandibular entre el 14% y el 44% de la poblacién examinada. "®
80.8182.83 También ha revelado que el predominio del chasquido es mayor en
mujeres que en varones. ¥% No obstante, en general ese predominio se
refiere solamente a la presencia del chasquido como sintoma de la funcién
de la articulacion afectada, independientemente del hecho de que el
chasquido pueda estar asociado a distintas entidades, tales como el
desplazamiento del disco, irregularidades de los tejidos blandos en las

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

El chasquido precoz, intermedio y tardio se refiere a la fase de
apertura de boca en la que ocurre.

El término de chasquido reciproco frecuentemente es empleado de
forma incorrecta como un término para describir un chasquido que ocurre en
la misma articulacion durante las fases de apertura y cierre de la boca. Sin
embargo, el chasquido reciproco fue definido por Ireland ® para referirse al
chasquido durante la apertura de la boca, lo que no ocurre a menos que esté
precedido por un chasquido durante el cierre de la misma, indicando por ello,
una inestabilidad del disco. En la literatura médica se ha dado una excesiva
atencién al concepto de chasquido reciproco, implicandolo en el diagndstico
de un desplazamiento discal con reduccién. Pero los estudios utilizando
diferentes técnicas de imagen, han demostrado que pueden ocurrir los
mismos cambios en la relacion disco-céndilo si se oye o no el chasquido, ya
qgue de hecho el condilo mandibular se puede mover hacia adentro o hacia
afuera del disco, sin producir ruido alguno. Por lo tanto, el término "chasquido
reciproco” es menos utilizado, debido a que no existe un significado
diagnéstico o clinico, para la ausencia del chasquido reciproco.

2.3.3. ETIOLOGIA DEL CHASQUIDO

El chasquido de la articulacién temporomandibular ocurre cuando el
condilo golpea la zona temporal, con o sin el disco en medio, tras haber
rebasado un obstaculo mecanico. 8 Antiguamente se propusieron varias
hipdtesis para explicar el chasquido articular. Una teoria sugirié que una
relacibn anormal entre los componentes de la articulacion
temporomandibular podria impedir el normal movimiento del liquido sinovial
durante la funcién.  El liquido podria entonces ser atrapado a una elevada

presién. La normalizacion de la relacion entre las distintas partes de la
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articulacion en movimiento podria disminuir entonces la presion, produciendo
un chasquido. Otra teoria propuso que el chasquido de la articulacion
temporomandibular era igual al de los dedos. Se llevaron a cabo modelos
experimentales para estudiar el chasquido de la articulacién de los dedos *y
se observdé que cuando las superficies de la articulacidn se separaban,
debido al vacio surgian vesiculas llenas de vapor. El consiguiente colapso de
estas vesiculas producia un estallido de las mismas. La hipétesis del
chasquido de la articulacién temporomandibular causado por la formacién de
vacio, fue discutida, aunque parecia que las articulacién
temporomandibulares no se ajustaban a esta teoria. Durante medio siglo se
propuso que el chasquido podia ocurrir al final de la apertura de la boca
cuando el céndilo alcanza los componentes temporales de la articulacion,
tras haber resbalado por delante del disco. * Con un feedback de las
actuales técnicas radiograficas de imagen, el chasquido al final de la apertura
de la boca es producido por el condilo, bien resbalando sobre la parte
posterior del disco como en la reduccién de un desplazamiento discal o bien
sobrepasando la eminencia articular (donde "sobrepasar" significa que el
céndilo se mueve por debajo del apice de la eminencia y aun mas alld).

El chasquido esta siempre asociado a una velocidad condilar
aumentada y a una presién directa hacia abajo durante su trayecto,
provocando un aumento de la distancia entre los componentes éseos de la

articulacion tras haber sobrepasado el obstaculo.

2.3.4. REGISTRO CLINICO DEL CHASQUIDO

En general, se sugiere que la presencia o ausencia de chasquido
deberia ser evaluada con un estetoscopio, ya sea escuchando cada vez una

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

simultdneamente (Fig. 33).

Figura 33. Estetoscopio doble que permite el registro simultaneo de los ruidos de ambas
articulaciones temporomandibulares y valorar la diferencia del momento de aparicién entre los
ruidos de cada articulacion.

2.4. SIGNOS Y SINTOMAS DE LOS DESORDENES
TEMPOROMANDIBULARES

La literatura especializada sefiala que los trastornos disfuncionales de
la articulacion temporomandibular son muy frecuentes en adolescentes y
existe la suposicion actual de que son mas comunes en personas mas

jovenes que en las de mayor edad. '’
Varios estudios muestran que los desordenes temporomandibulares

se pueden originar muy temprano, en las etapas de crecimiento y desarrollo
craneofacial, un alto porcentaje de niflos presenta muchos de los signos y
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sintomas encontrados en adultos; por tanto, actualmente no se puede

considerar que esta disfuncién sea un trastorno degenerativo y geriatrico. '

Es probable que la etiologia sea diferente en pacientes jovenes y en
pacientes de avanzada edad. Con el aumento de la edad, hay mayor riesgo
de que los cambios articulares y las enfermedades sistémicas afecten
también la articulacién temporomandibular. Sin embargo, ha sido demostrado
que la prevalencia de los sintomas subjetivos de desordenes
temporomandibulares disminuyen con el aumento de la edad. Esta
observacion, verificada en varios estudios recientes, indica que los pacientes
de mayor edad son a menudo, menos propensos a presentar sintomas
subjetivos que los sujetos jévenes que reportan sintomas de alteracién de

articulacién temporomandibular. '

La literatura en el area de la Odontologia Pediatrica es escasa y es
necesario extrapolar informacién de los estudios de adultos. Aunque algunas
condiciones son similares, las diferencias existen. Una de las diferencias mas
obvias es en el area del crecimiento y desarrollo craneofacial. Otra aparente
diferencia referida es la capacidad de adaptacién del nifio para tolerar
cambios en las estructuras masticatorias. Alteraciones oclusales abruptas
(Ej. Una corona de es acero inoxidable alta) a menudo parecen pasar casi
desapercibidas mientras que un adulto con cambios mas pequefnos parecen
encontrar mucha mas dificultad. Aunque este fenédmeno regularmente visto

clinicamente no ha sido cientificamente documentado o explicado. **

Segun Schneider y cols., '’ los reportes de disfuncién masticatoria
durante la infancia y la nifiez temprana son poco frecuentes. En muchos
casos, la intervencién no se necesita, pero mas informacion acerca de las
consecuencias de succion digital, chupdénes, alimentacién con biberén
prolongada, persistencia de deglucién infantil y respiracién bucal nos puede
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ayudar a la detecciéon y la elaboracion de un optimo manejo de los

desordenes temporomandibulares entre infantes y nifos.

Muchos autores parecen presumir que todos los tratamientos de la
articulacion temporomandibular son para el paciente adulto. Esta tendencia a
ser negligentes con los grupos etarios mas jévenes es también vista en
reportes epidemiologicos acerca de disfuncion articular. Otros estudios
epidemiologicos de desordenes temporomandibulares en nifios han
enfatizado la necesidad de continuar evaluando estos problemas durante la
ninez y juventud. De hecho, basado en estudios en adultos y en la infancia
pareceria que los signos y sintomas son altamente prevalentes en todos los
grupos etarios. La prevalencia de los signos y sintomas de los desordenes
temporomandibulares han sido sefalados en diversos reportes y los rangos
van de 35 a 70 %. Numerosos estudios confirman la sorpresiva alta
frecuencia de signos y sintomas de los desordenes temporomandibulares en

nifios y adultos jévenes. '°

Los signos y sintomas clinicos moderados son los mas comunes entre
los desordenes temporomandibulares de nifios y adolescentes. Los mas
frecuentes son chasquidos y ruidos articulares, sensibilidad a la palpacion
lateral y posterior de la articulacién temporomandibular, limitacion de los
movimientos mandibulares, el rechinar nocturno y el apretar exagerado e
involuntario de los dientes, cefaleas, desgaste dental (atriccion no funcional),
las interferencias en posicion céntrica, el dolor periodontal y/o la dificultad

durante la masticacion.

La presencia de un signo y/o un sintoma de desorden
temporomandibular en la poblacién infantil y adolescente da la voz de alerta
para profundizar en el diagnostico individual de cada caso y correlacionarlo
con el estado oclusal, con sus habitos posturales, con los habitos orales
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nocivos (succién de los dedos o de objetos, presiones nocturnas por empleo
de distractores antes de conciliar el suefo, etc.) pues el reconocimiento
temprano de un trastorno en la articulacién temporomandibular permite
realizar un tratamiento acertado para devolver la armonia al sistema

masticatorio y favorecer un adecuado desarrollo. '°2

El tipo de denticibn primaria, mixta o permanente condiciona las
alteraciones en el funcionamiento de la articulacién temporomandibular. En
un estudio realizado por Soto y cols. Titulado "Trastornos de la Articulacidon
Temporomandibular en escolares de 5 A 14 afios de un centro educativo de
Cali", se agruparon nifios segun el tipo de denticién y se les practicé un
examen estatico y funcional del sistema estomatognatico para demostrar
signos 'y sintomas de alteraciones en las articulaciones
temporomandibulares. En ellos se pudo descubrir desviacidn mandibular y
limitacién durante los movimientos de apertura, cierre y lateralidad de la boca
en una proporcién considerable. En algunos de los nifios con denticién mixta
y denticion permanente se encontraron ruidos articulares variados y severos

durante tales movimientos. '#/

Las alteraciones de  movilidad de las articulaciones
temporomandibulares y sus tejidos integrantes suelen comenzar a edades
muy tempranas, por eso es importante observar las posibles anormalidades
de crecimiento y desarrollo craneo mandibular y de la denticién primaria.
Estos factores se constituyen en el reflejo condicionante de lo que puede
esperarse tanto en la relacion interoclusal de las denticiones mixta y
permanente como en la normal realizacién de las funciones del sistema
estomatognatico de jévenes y adultos. La mayor parte de los cambios
morfolégicos asociados con el crecimiento de la articulacién
temporomandibular se completa durante la primera década de vida. Se ha

informado que durante la época de crecimiento y desarrollo craneofacial
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(etapas pre pruberal y de la pubertad), donde prevalece la denticién mixta, la
capa periostica articular de los condilos mandibulares aumenta de espesor y
la capa de cartilago del menisco interarticular se adelgaza aun mas. Las
trabéculas 6seas subyacentes a los tejidos blandos de los dos componentes
esqueléticos se van engrosando y se orientan hacia atrds y hacia arriba,
direccion del crecimiento condilar. Las variaciones en la funcién mandibular,
los traumatismos y las enfermedades pueden representar un papel
significativo en el compromiso de los tejidos de la articulacion

temporomandibular en desarrollo y por tanto en sus trastornos. "4’

Williamson en 1981, citado por Aguirre '*®, reporto que el 35 % de los
ninos entre 6 y 16 anos tenia chasquido y sensibilidad muscular antes del

tratamiento ortodéncico.

Thilander (1985), citado por Aguirre. '*¢, sefiala que la mayoria de los
estudios dan la impresién de que los signos clinicos son tan prevalentes en
ninos como en adultos, pero lo que sucede en realidad, es que los niflos no

reportan los sintomas.

Aun cuando hoy se reconoce que los signos y sintomas de las
disfunciones mandibulares son bastante comunes, en el caso de los nifios y
jovenes son leves y en un porcentaje pequefio demandan necesidad de
algun tratamiento, pero dicho tratamiento generalmente es simple y de poco
consumo de tiempo y solo una minoria ha requerido tratamiento funcional

activo. '4®

Los sonidos articulares son comunes en pacientes con desordenes
temporomandibulares y frecuentemente son asociados con eventos
intracapsulares. Algunas posibles razones para los sonidos articulares

pueden ser variaciones morfoldgicas internas. Los sonidos articulares se
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presentan a menudo sin otros signos o sintomas de alteracién de
desordenes temporomandibulares, el significado de los cuales es
controversial. Estudios epidemiol6gicos de la poblacion en general indican
una alta prevalencia de sonidos de articulacién temporomandibular, tanto en

nifios como en adultos. '°°
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL

Para realizar la evaluacion se emplearon los siguientes materiales:
e Guantes
e Cubrebocas
e Abatelenguas
e Estetoscopio de doble campana
e Regla milimetrada
e Historia clinica
e Retractor de carrillos
e (Céamara fotografica

e Lapiz.

METODOS

La investigacion se efectu6 en la institucion denominada “Integracién
Down |LA.P.”, en donde la directora de la Asociacion nos dio todas las
facilidades para la realizacion del presente estudio, en virtud de que,
previamente a la realizacién de la investigacién en cuestion se elabor6 una
carta en la que se solicité la autorizacién para poder realizar las visitas a la
Asociacion, ello con la finalidad de evaluar el estado de salud bucodental de
la poblacion que presenta Sindrome de Down.

En dicha investigacion, se asigné un lugar con las condiciones
necesarias para la realizaciéon del estudio y la recoleccion de los datos de la
investigacion, en donde se estudiaron a 61 individuos, 36 hombres y 25

mujeres con un rango de edad que fluctio de entre los 4 a los 44 afos.
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El tiempo que se requirié para la recopilacion de datos necesarios
para la presente investigacion, fue de cuatro horas en cada una de las siete
visitas al Instituto, en la que en promedio se analizaron siete personas,
destacando que el numero de sujetos dependia de la edad mental que
presentaban, ya que esta influye en su cooperacién y en la comprensién de
las indicaciones a realizar, sefialando que los individuos de mas edad
accedian mejor a las peticiones; cuando algunos pacientes no permitian que
se les practicara el examen oral y de articulacién temporomandibular, fue
necesario emplear tiempo tratando de convencerlos para que colaboraran

con la evaluacion bucodental en cuestion.

La investigacion se realizé en forma individual y privada con cada una
de las personas sujetas a la investigacion, los cuales eran conducidas al aula
correspondiente, y una vez ahi se realizd la historia clinica con los datos
personales de cada uno de éstos (Anexo), midiéndose con regla milimetrada,
la desviacion de la linea media, la apertura normal, la apertura maxima vy el

movimiento lateral hacia la derecha e izquierda.

De igual forma, se evalud en los pacientes si existia mordida cruzada,
mordida abierta, presencia de protusion lingual, bruxismo, Clase Angle o
planos terminales y se levant6 el indice ceo 6 CPO, valordndose, ademas su
higiene bucal.

Con el fin de descubrir ruidos articulares se ausculté a las personas de
la investigacibn con un estetoscopio de doble campana en la zona
preauricular al momento de realizar los movimiento de apertura, cierre y

lateralidad derecha e izquierda, asi como de protusion.
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Cabe sefalar que para el desarrollo de la presente investigacion, se
requirié el apoyo de un profesional de la salud para registrar los datos que

arrojaba la exploracién de las personas sujetas al estudio.

Es de senalarse que en esta investigacion se tuvieron diversas
complicaciones en el sentido de que algunos de los individuos sujetos al
estudio, presentaron poca o nula disposicion para la inspeccion de la cavidad
bucal y articulacion temporomandibular, aunado a que en algunas ocasiones
también desviaban su atencidén a otras cuestiones diversas al examen bucal
y de ruidos articulares que se le practico. Asimismo, se presentaron
dificultades para que los pacientes realizaran los movimientos mandibulares
antes indicados, en virtud de que dadas las caracteristicas del Sindrome que
presentan les impedian hacer los movimientos precisados por si mismos,
para la cual se tenian que realizar éstos de manera activa y visual para que
ellos a su vez por imitaciébn los realizaran, y asi poder efectuar la

investigacién correspondiente.
Por dltimo, para demostrar las alteraciones bucodentales y de

articulacién temporomandibular en los pacientes con Sindrome de Down, se

tomaron fotografias de los casos mas representativos para la investigacion.

TIPO DE ESTUDIO

Observacional, longitudinal, prospectivo y descriptivo.
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CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
Inclusion: Todos los alumnos que asisten regularmente a Integraciéon

Down.
Exclusién: Aquellos pacientes que no cooperen para la realizaciéon del

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

neuromuscular.
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RESULTADOS

A las personas se les practicé un examen estatico y funcional del
sistema estomatognatico para mostrar alteraciones en la articulaciéon
temporomandibular. Se pudo observar desviacion de la linea media y
limitaciones mandibulares durante los movimientos de apertura, cierre y
lateralidad de la boca en una proporcién considerable. En algunos de los
ninos con denticion mixta se encontraron ruidos articulares durante los
movimientos de apertura, cierre, lateralidad y de protusion. Cabe mencionar
que durante la evaluacion, las personas no mostraron aparentes signos de

dolor en la articulacién temporomandibular cuando se realizé el estudio.
Se elaboraron las estadisticas correspondientes para valorar la

frecuencia de desordenes temporomandibulares en el grupo de poblacién
“Integracién Down |.A.P.”; arrojando los siguientes datos:
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Se estudiaron a 36 Hombres (59%) y 25 Mujeres (41%) para un total

de 61 personas (100%) con Sindrome de Down (Tabla 1 Y Grafica 1).

DISTRIBUCION POR GENERO

PERSONAS HOMBRES MUJERES
61 36 25
100% 59% 41%

TABLA 1

DISTRIBUCION POR GENERO

GRAFICA 1 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 1
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En la poblacion estudiada se encontr6 que 40 personas (62%) del total
de la poblaciéon no sufren de ruidos articulares, mientras que 21 personas
(38%) si los padecen. (Tabla 2 y Grafica 2)

PORCENTAJE DE RUIDOS EN GENERAL

PERSONAS | SINRUIDO | CON RUIDO
61 40 21
100% 62% 38%

TABLA 2

PORGENTAVE ERUDOS EN GENERAL

SIN RUIDO
62%

GRAFICA 2 QUE CORRESPONDE ALATABLA?2
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En cuanto al genero se encontré una frecuencia de ruidos articulares
en el 32% de la poblacion de Hombres (12 personas) y un 44% en la
poblacién de Mujeres (11 personas) (Tabla 3,4 y Grafica 3,4)

PORCENTAJE DE RUIDOS EN HOMBES

PERSONAS CON RUIDO SIN RUIDO
36 12 24
100% 32% 68%

TABLA 3

LU

Sin
Ruido
68%

GRAFICA 3 QUE CORRESPONDE ALATABLA3
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PORCENTAJE DE RUIDOS EN MUJERES

PERSONAS | CONRUIDO | SINRUIDO
25 11 14
100% 44% 56%

TABLA 4

MR RAIN ek

Sin
Ruido
56%

GRAFICA 4 QUE CORRESPONDE ALATABLA4
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Los porcentajes con respecto a la edad del total de las personas que
integraron el estudio fue de 1-5 afnos (3%), 6-10 afos (23%), 11-15 afnos
(833%), 16-20 afnos (31%), 21-25 anos (0%), 26-30 anos (3%), 31-35 anos
(2%), 36-40 anos (2%), 41-45 anos (3%) (Tabla 5 y Grafica 5).

PORCENTAJE GENERAL DE EDAD

EDAD PERSONAS| PORCENTAJE
1-5 2 3%
6-10 14 23%
11-15 20 33%
16-20 19 31%
21-25 0 0%
26-30 2 3%
31-35 1 2%
36-40 1 2%
41-45 2 3%
TOTAL 61 100%

TABLA S

PORGENTAJEGRAL ED

@15 m6-10 O 11-15 [O16-20 [O21-25

026-30 MW31-35 [O36-40 M41-45

GRAFICA 5 QUE CORRESPONDE A LA TABLAS5
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En cuanto al porcentaje de ruidos articulares de acuerdo a la edad, se

encontrd una frecuencia del 56% en el rango de 16 a 20 afos, un 27% en el

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

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

de 36 a 40 afnos, no se encontrd la presencia de ruido articular (Tabla 6 y

Grafica 6).

PORCENTAJES DE RUIDO EN ARTICULACION
TEMPOROMANDIBULAR POR EDAD

EDAD  PERSONAS  PORCENTAJE
1-5 0 0%
6-10 0 0%
11-15 6 27%
16-20 13 56%
21-25 0 0%
26-30 1 4%
31-35 1 4%
36-40 0 0%
41-45 2 9%
TOTAL 23 100%
TABLA 6

60% —

50% —

40%

30% —

20% -

10% —

RORCENTAYEDERRUIDOSIRORIEDAD

L

m 1115

B 1620

m 2125

o 26-30

m 3135

o 36-40

m 4145

GRAFICA 6 QUE CORRESPONDE A LA TABLA 6
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El porcentaje de las personas estudiadas por edad y sexo fue en
Hombres: de 1-5 afios (5%), 6-10 afos (25%), 11-15 afos (34%), 16-20
anos (25%), 21-25 anos (0%), 26-30 afnos (5%), 31-35 anos (3%), 36-40
anos (3%), 41-45 anos (0%). Mientras que en Mujeres el porcentaje por edad
fue: de 1-5 anos (0%), 6-10 anos (20%), 11-15 anos (32%), 16-20 arfos
(40%), 21-25 afnos (0%) 26-30 afos (0%), 31-35 anos (0%), 36-40 anos (0%)
y de 41-45 anos (8%) (Tabla 7 y Graficas 7y 8).

PORCENTAJE POR EDAD Y SEXO
PORCENTAJE PORCENTAJE
EDAD HOMBRES MUJERES HOMBRES

MUJERES

1-5 2 0 5% 0%
6-10 9 5 25% 20%
11-15 12 8 34% 32%
16-20 9 10 25% 40%
21-25 0 0 0% 0%
26-30 2 0 5% 0%
31-35 1 0 3% 0%
36-40 1 0 3% 0%
41-45 0 2 0% 8%

TOTAL 36 25 100% 100%

TABLA7
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PORCENTAJE EDAD EN HOMBRES

0%

- .
el

= 1-5 H 6-10 0 11-15 [0O16-20 m21-25

E26-30 m31-35 036-40 W41-45

GRAFICA 7 QUE CORRESPONDE A LATABLA7

PORCENTAJE EDAD EN MUJERES

o 0%

0%

40%

=

O 1-5 W 6-10 0O 1115 [O16-20 MW21-25 [E26-30

E31-35 [O36-40 [O41-45

GRAFICA 8 QUE CORRESPONDE A LATABLA7
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En cuanto a la frecuencia de ruidos articulares por edad y sexo se
encontréo 0% en ambos sexos de 1-5 afos, de 6-10 afos, de 21-25 afnos, de
36-40 anos. Mientras que el 26% de los Hombres y el 27% de Mujeres de
11-15 anos presentaban ruidos articulares. EI 58% de los Hombres y 55%
de las Mujeres en el rango de los 16-20 afos presentan ruidos articulares.
De 26-35 anos se encontraron ruidos articulares en un 8% de los Hombres,
mientras que en las Mujeres fue de un 0% y en el rango de 41-45 afnos se
encontré un 18% en Mujeres y un 0 % en Hombres. (Tabla 8 y Graficas
9,10)

POECENTAJE DE RUIDOS POR EDAD Y SEXO
PORCENTAJE PORCENTAJE

EDAD HOMBRES MUJERES H M

1-5 0 0 0% 0%
6-10 0 0 0% 0%
11-15 3 3 26% 27%
16-20 7 6 58% 55%
21-25 0 0 0% 0%
26-30 1 0 8% 0%
31-35 1 0 8% 0%
36-40 0 0 0% 0%
41-45 0 2 0% 18%
TOTAL 12 11 100% 100%

TABLA 8
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CONCLUSIONES

Hay poca informacién disponible de estudios sobre la frecuencia de
los desordenes temporomandibulares en el Sindrome de Down, por este
motivo el presente trabajo destaca la existencia de estas alteraciones desde

edades tempranas.

Se encontr6 que las personas con Sindrome de Down tienen el tercio
medio facial hipoplasico y una hiperlaxitud en la articulacion lo cual ocasiona
que tengan wuna mayor susceptibilidad a presentar desordenes

temporomandibulares.

En el presente estudio se analizo la articulacion temporomandibular
en la poblacion de personas con Sindrome de Down de “Integracién Down
LA.P.”, determinandose la existencia de los desordenes
temporomandibulares dependiendo de la edad gracias a la comparacion de
los resultados obtenidos en el estudio.

En esta investigacién sobre 61 individuos de “Integracién Down
lLA.P.”, la existencia de ruidos articulares es evidente, observandose a partir

de la segunda denticién, con una mayor presencia en mujeres.

Algunos individuos de la muestra de poblacién escolar, tuvieron ruidos
durante la apertura y el cierre de la mandibula y otro tanto, durante los
movimientos de lateralidad y protusibn mandibular. Estos datos son
altamente preocupantes pues denotan la necesidad de un mayor control de
los habitos masticatorios y posturales que comprometen el bienestar de la

articulacion temporomandibular.
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Se observo que las maloclusiones podrian ser la principal causa de los
desordenes temporomandibulares en personas con Sindrome de Down, pero
también, puede deberse a otros factores importantes como el desarrollo del
esqueleto, el funcionamiento inadecuado del aparato masticatorio, la forma
facial que presenta en la porcion media y la posicidén de la lengua.

Antiguamente casi toda la poblacion con Sindrome de Down se
mostraba con la boca abierta y una lengua que sobresalia, pero se observo
en “Integraciéon Down I.LA.P.” que se les ensefa a los nifos a edades muy

tempranas a mantenerla dentro de la boca.

Se propone que mediante una buena evaluacion se detecten
problemas articulares durante la infancia para que estos sin importar la

etiologia puedan disminuirse o eliminarse por completo.

La higiene bucal meticulosa, seria uno de los mejores métodos para
prevenir la enfermedad periodontal que da cdmo consecuencia
maloclusiones, y que estas a su vez repercuten en la articulacion
temporomandibular. Pero por desgracia, la higiene oral no basta para frenar
el comienzo y la progresion de los desordenes temporomandibulares, por lo

que resulta muy necesario seguir investigando en este campo.

Los resultados obtenidos en este estudio son una muestra mas de esa
variabilidad y contribuyen a esclarecer mas un tema que siempre sera
novedoso e inquietante. Espero asi que este trabajo sirva de motivacion para
gue mis comparneros retomen este tema que es muy interesarse, ya que las
personas que sufren desordenes temporomandibulares, muchas veces no
saben que tipo de alteracion presentan, a quien acudir y no consiguen la
debida orientacion con el Odontélogo general que es el primer contacto y el
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posible enlace entre el paciente y otros profesionales mas capacitados en
esta area. Por supuesto, lo mismo ocurre en la poblacién con Sindrome de
Down, y aun es mas grave el hecho de que estos pacientes por su corta
edad mental y capacidades diferentes muchas veces son incapaces de
expresar adecuadamente sus sintomas, y solamente con un examen

minucioso podriamos diagnosticarlos correctamente.
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ANEXO

SEMINARIO DE OCLUSION ~—ge—
n.-.-anm.-.
. LiMAM
HISTORIA CLINICA Pt
No. De Historia:
Fecha: Edad: Sexo:
Nombre:
Anadlisis de anomalias dentales.
1.- Desviacién de la linea media: mm.
2.- Apertura normal: mm.
3.- Apertura maxima: mm.
4.- Movimiento lateral derecho: mm.
5.- Movimiento lateral izquierdo: mm.
6.- Mordida cruzada. Si ( ) Unilateral ( ) No ( )
Bilateral ( )
Anterior ( )
Posterior ( )
7.- Mordida abierta. Si ( ) Anterior ( ) No ( )
Posterior ( )
8.-Protusidn lingual Si ( ) No ( )
9.- Bruxismo. Si ( ) No ( )
10.- Clase Angle.
Clase I ( )
Clase II Sub 1 ( ) Clase II Sub 2 (
)
Clase III ( )
11.- Planos Terminales.
Recto ( )
Mesial ( ) Mesial Exagerado ( )
Distal ( )
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CARIES INDICE CPO - ceo
DIENTE DIENTE
PERMANENTE bx PRIMARIO
CORONA == CORONA
o SANC )
1 CARIADO (B) 55| 54| 53 52| &1 61| 62} 63| 64| 65
2 OBTURADO CON CARIES (C)
s OBTURADO SIN CARIES o 1 2] 1] 21| 22] 294 24|25 (26 |27
4 PERDIDC POR CARIES {E) 17| 16 15) 14) 13 1
5 PERDIDO FOR OTRAS CAUSAS  (F) 47 |46 45|44 |43 [a2{ 41| 31]32] 33| 34| 35| 36| 37
6 FISURA OBTURADA (G)
TE, CORCNA 7
! SOPORTE DE PUEN ~ 85| 84| 83[ 8281 71|72 73] 7a[ 75
8 DIENTE SIN ERUPCIONAR 8
5 NO APLICAEBLE
[e= Jele= | +[o= || ceon o= [+ [p=_[+lo= | lcpo-
Higiene.
12.- Materia alba. Sup( ) Inf ( ) No( )
13.- Gingivitis. Sup( ) Inf ( ) No( )
Ruidos Articulares.
14.- Apertura:
Temprana Derecha ( Temprana Izquierda ( )
Tardia Derecha ( Tardia Izquierda ( )
15.- Cierre:
Articulacién Derecha ( Articulacion Izquierda ( )
16.- Movimiento Lateral:
Articulacion Derecha ( Articulacion Izquierda ( )
17.- Movimiento de Protusion
Articulacién Derecha ( Articulacién Izquierda ( )

Material:

Guantes, cubre bocas, abate lenguas, lampara de luz fria, estetoscopio de campana doble, regla milimetrada,

camara fotogréfica, vernier, separador de carillos, historia clinica, lapiz y goma.
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