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RESUMEN

Las personas con sindrome de Down presentan una
variedad de complicaciones médicas y de caracteristicas
odontoestomatoldgicas especificas. Muchas de estas carac-
teristicas pueden tener relacion directa con la salud oral y
con la calidad de vida del nifio afectado.

El objetivo de este articulo es revisar las manifestacio-
nes orales, dentales y oclusales mas frecuentes del nifio
con sindrome de Down, asi como la relacion de estas con
la patologia bucodental més frecuente. En este grupo de
pacientes se ha descrito una menor prevalencia de lesiones
de caries dental y una mayor frecuencia de enfermedades
del periodonto con especial referencia a la enfermedad
periodontal que tiene un inicio mas precoz y un caracter
agresivo.

Palabras clave: Sindrome de Down; Manifestaciones orales;
Caries; Enfermedad periodontal.

ABSTRACT

Persons with Down’s syndrome have a variety of medi-
cal complications and specific odonto-stomatology charac-
teristics. Many of these characteristics may have a direct
relation with oral health and the quality of life of the af-
fected child.

This article has aimed to review the most frequent oral,
dental and occlusal manifestations found in the child with
Down’s syndrome and their relation with the most frequent
buccodental conditions. A lower prevalence of cavities and
greater frequency of periodontal disease has been described
in this group of patient, special emphasis being placed on
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the periodontal disease who onset is earlier and has an ag-
gressive character.

Key words: Down’s syndrome; Oral manifestations; Cavities;
Periodontal disease.

INTRODUCCION

En el sindrome de Down (SD) o trisomia 21, a las ma-
nifestaciones fenotipicas caracteristicas se asocian retraso
psicomotor variable y, frecuentemente, malformaciones es-
queléticas y cardiovasculares, alteraciones hematopoyéticas
con susceptibilidad a la leucemia aguda, al hipotiroidismo,
epilepsia y a ciertas alteraciones visuales, asi como ciertas
alteraciones orofaciales(?).

Entre las caracteristicas fenotipicas del paciente con SD
se encuentran anomalias craneofaciales como la braquicefa-
lia, microcefalia variable con fontanelas grandes y de cierre
tardio, aplanamiento occipital, fisuras palpebrales inclinadas
hacia arriba, hipoplasia o aplasia de senos frontales, microg-
natia con puente nasal bajo y tendencia a la presencia de
pliegues epicanticos internos. A nivel oral podemos observar
microstomia, labios gruesos, macroglosia, paladar ojival y
tendencia a la mordida abierta.

Los dientes tienden a ser pequefos (microdontia) y de
implantacion irregular, pudiendo presentar alteraciones en el
numero, en la forma y con retraso eruptivo. Desde el punto
de vista de la patologia oral, podemos encontrar una menor
incidencia de caries dental que en poblacion general, en cam-
bio hay una mayor incidencia de enfermedad periodontal. El
objetivo del presente articulo ha sido realizar una revision
actualizada sobre las alteraciones odontoestomatologicas
en los nifios con SD.

MANIFESTACIONES ORALES EN EL SINDROME DE
DOWN

Son muchas las manifestaciones orales que podemos
encontrar en el SD. A nivel de la cara se puede observar
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TABLA 1. Principales alteraciones en las diferentes dreas de la
boca.

Area Condicion

Lengua Macroglosia verdadera o relativa, fisurada,
depapilacion lingual, protrusion lingual.

Labios Gruesos, blanquecinos.

Labio superior corto, comisura labial descendida,
labio inferior evertido y agrietado, respiracion
oral con babeo y queilitis angular.

Paladar Reducido en largo y mas ancho.

Ojival.

Dental Microdoncia, alteraciones de niimero y forma,
taurodontismo, hipoplasia del esmalte, retraso
eruptivo, menor riesgo de caries.

Periodontal Mayor riesgo de gingivitis y EP incluso a edades
tempranas de forma agresiva.

Oclusion Clase III, mordida cruzada anterior y posterior,

mordida abierta anterior, protrusién mandibular
y maloclusion en sentido sagital.

un menor desarrollo del tercio medio que del inferior. El
paladar duro es alto y profundo con tendencia a un arco
elevado (paladar ojival). El paladar blando suele ser corto
y en ocasiones presenta tvula bifida.

Existe una hipotonia en la musculatura periorbicular de
los labios, con una elevacion pasiva del labio superior y el
labio inferior estd evertido y algo protruido, volviéndose con
el tiempo en labios gruesos con descamacion y formacion de
ragades. Pueden observarse los labios resecos y agrietados
relacionados con la mayor incidencia de respiracion bucal.
Esto tltimo facilita la aparicion de gingivitis e infecciones
en el tracto respiratorio alto. El habito de la boca abierta
en forma de postura pasiva contribuye a la instalacion de la
respiracion bucal, del babeo y a producirse con frecuencia
queilitis angular.

La lengua es grande en una cavidad bucal relativamente
pequefia; sin embargo, es hipotdnica con una cierta con-
cavidad en los dos tercios anteriores. Este mayor tamafio
lingual es raramente una verdadera macroglosia, estando
en muchas ocasiones causada por un inadecuado drenaje
linfatico. Ademads, se discute si este aumento del tamafio
es verdadero o bien se trata de un aumento relativo; es
decir, el tamafio de la lengua no es tan grande, y lo que si
predomina es una disminucion del tamafio de la cavidad
oral o del espacio orofaringeo que hace que protruya hacia
afuera de la boca®. La cara dorsal puede observarse seca
y cuarteada debido a la mayor frecuencia de respiracion
bucal. La presion sobre los dientes produce en ocasiones
una lengua indentada por apretamiento. Esta situacion
puede ser bilateral, unilateral o aislada cuando esta cau-
sada por presion o succion en un diastema. La protrusion
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hacia delante puede provocar problemas para el habla y
la deglucion®.,

Existe mayor incidencia a presentar una lengua fisurada
en los dos tercios anteriores, con diferentes patrones (Fig.
1). Ambos sexos estan igualmente afectados y es una alte-
racion del desarrollo. Puede aparecer en combinacion con
una lengua geografica. En la superficie dorsal de la lengua
se pueden retener pequenos residuos y favorecer la halitosis
mientras que la lengua geogréfica puede dar lugar a molestias
con escozor, especialmente con las comidas muy sazonadas.

En estudios de saliva se ha encontrado una relativa dis-
minucion de la misma®-9); aunque en los nifios con SD puede
haber babeo, este no estaria provocado por una hipersialia,
sino que estaria favorecido por la tendencia a la boca abier-
ta, la posicion adelantada de la lengua y la hipotonia de la
musculatura orofacial con dificultad para deglutir.

La remineralizacion del esmalte dental estd relacionada
con la concentracion de calcio y fosforo en la saliva que a
su vez son las que conforman la funcién tampén del pH. La
concentracion de sodio se ha visto aumentada en individuos
con SD en comparacion con la poblacion general. La amilasa
que participa en la colonizacion de la placa dental actuando
como receptor en la adhesion de microorganismos a la super-
ficie del esmalte esta disminuida al igual que la peroxidasa®.

Entre las principales caracteristicas dentarias en el SD
estd la microdoncia (entre un 35 al 55%) en ambas denti-
ciones, primaria y secundaria. Las coronas clinicas tienden a
ser de forma conica, mds cortas y pequefias de lo normal?),
Excepto los primeros molares superiores e incisivos infe-
riores, el resto de los dientes pueden presentar un tamafo
reducido. Los diastemas son comunes por el menor tamafio y
pueden ser corregidos con restauraciones o con tratamiento
ortodoncico (Fig. 2). Asimismo, es frecuente la aparicion
de hipoplasia e hipocalcificacion del esmalte relacionada
con el periodo de gestacion de estos elementos dentarios
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FIGURA 2. Diastemas en dientes anteriores inferiores.

mds que un problema vinculado a la cromosomopatia de
base®. Los dientes deberan ser vigilados desde su erupcion,
y, dependiendo del grado de hipoplasia, las recomendaciones
terapéuticas van a variar desde sellados, restauraciones o
colocacion de coronas de recubrimiento completo.

La ausencia congénita de algun diente es comun en el
SD (50%) comparado con la poblacién general (2%). Los
dientes que faltan tienden a ser los mismos que en el resto de
la poblacidn y se ha sugerido que existe una relacion entre la
anodoncia parcial y otros defectos ectodérmicos (mucosas,
piel y pelo). Las ausencias mds frecuentes en orden decre-
ciente son: los terceros molares y segundos premolares. El
tinico diente sin agenesia es el primer molar.

El taurodontismo ocurre con una prevalencia entre el
0,54% al 5,6%1). Los dientes con taurodontismo presentan
una camara pulpar alargada y un desplazamiento apical de
la furca radicular. El segundo molar mandibular es el diente
que con mas frecuencia lo presenta. Hay alteraciones en la
forma de la corona dental, como la fusion entre dientes deci-
duos®). En todos los casos la fusion suele afectar a un incisivo
lateral inferior con el canino mandibular. Las variantes mas
comunes de las coronas de los pacientes con SD correspon-
den a las superficies labiales de los dientes anteriores y a los
bordes incisales, alteraciones de las cuspides inclinadas de los
caninos, falta o reduccion distolingual de las ctspides de los
molares mandibulares. Muchas de estas variaciones parecen
reflejar una reduccion o retardo durante el desarrollo de la
fase proliferativa de la odontogénesis en el SD.

En el SD se observa un retraso en la erupcion dentaria
en ambas denticiones(”$:10), Las fechas de erupcion dentaria
en el SD varian mucho mds que en la poblacion general; es
raro que aparezcan dientes antes de los 9 meses de vida. El
primer diente erupciona frecuentemente entre los 12 y 20
meses y la denticion decidua se completa a partir del 4°-5°
ano@. El primer molar y los incisivos inferiores no suelen
erupcionar antes de los 8-9 afios. No es infrecuente que los
dientes definitivos erupcionen sin que se hayan exfoliado
los deciduos. La secuencia de erupcion no es muy diferente
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a la de la poblacion general19, Los dientes definitivos con
menores diferencias en sus tiempos de erupcion respecto a
los individuos sin SD son los primeros molares superiores e
inferiores y los incisivos centrales y laterales. Y los caninos
y premolares son los dientes en los que se observan mayores
diferencias en los tiempos de erupcion(10),

ALTERACIONES OCLUSALES

La mayoria de los autores sugiere una alta prevalencia
de tercio medio facial poco desarrollado con hipoplasia del
maxilar superior debido a que son respiradores bucales y el
aire, al entrar en la boca, ejerce una accion traumatica sobre
el paladar que hace que este sea profundo y que el tercio
medio facial no se desarrolle, una Clase III de Angle ya que
la lengua grande y protruida contribuye a que la mandibula
vaya hacia delante y a una mordida cruzada posterior por
falta de desarrollo transversal del maxilar superior.

Los siguientes factores juegan un papel importante en las
maloclusiones: respiracion oral (96%), masticacion inade-
cuada (60%), bruxismo (45%), agenesias dentales (12,7%),
desviacion de la linea media maxilar (80%), mordida abierta
anterior (45%), disfuncién de la articulaciéon temporoman-
dibular (24%), exfoliacion de la primera denticion y erup-
cion de la denticion definitiva retardada, la posicion lingual,
alteracion en el desarrollo del maxilar y la mandibula y las
relaciones entre ambas arcadas (12,

Cohen y Richard® estudiaron las caracteristicas oro-
faciales en 123 pacientes con SD observé un 44,7% de Clase
I de Angle, solo un 3,2% de Clase I y un 31,7% de Clase
III. Mordidas cruzadas se observaron en un 15,4% de los
casos y 4,8% presentaban mordida abierta anterior.

Bertonati y cols.(' realizaron un estudio en el que ana-
lizaron la frecuencia y tipos de alteraciones oclusales en
una muestra de 116 pacientes con SD, 138 pacientes con
retraso mental no SD y 137 individuos sanos. En el grupo de
SD, el 92% present6 al menos un tipo de anomalia oclusal,
situacion que se observo en el 71% del grupo con retraso
mental no Down y 58% de los sanos. Los pacientes con
SD presentaron mayores frecuencias de mordida cruzada
(62,9%), de mordida abierta (52,6%), de mordida invertida
(69%), de mesioclusion molar (54,3%) y menor frecuencia
de sobremordida (8,6 %) respecto de los otros dos grupos
analizados. No se encontraron diferencias significativas res-
pecto de las restantes variables de oclusion analizadas. El
analisis de las anomalias oclusales en denticion mixta y en
denticidon permanente mostr6 que el grupo de sindrome de
Down present6 en ambas denticiones mayor frecuencia de
mordida cruzada, abierta, invertida y mesioclusion molar
respecto a los grupos de retardo mental no Down y sanos.
La sobremordida fue la dnica variable que en denticion
mixta present mayor frecuencia (41,5%) en pacientes con
retraso mental no Down respecto de los otros dos grupos
analizados(1V),
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FIGURA 3. Enfermedad periodontal.

CARIES

La caries es consecuencia de la destruccion de los tejidos
duros dentales por la desmineralizacion provocada por la
placa. La mayoria de estudios sobre las lesiones de caries
dentales en nifios afectos de SD coinciden en afirmar que
son poco frecuentes8.10,12.13), Sin embargo, pueden existir
individuos que, por sus caracteristicas, predisposicion, habi-
tos alimenticios e higiene dental, puedan tener un indice de
caries similar o mayor que en la poblacion general. Stabholz
y cols.() estudiaron la incidencia de caries en individuos
jovenes institucionalizados con SD y comprobaron un nivel
alto de sujetos libres de caries en relacion con otros grupos
de poblacion general o con otros colectivos de pacientes con
otros sindromes. En los pacientes con SD se han compro-
bado unas concentraciones de iones de calcio y fosforo mas
altas en saliva y ello podria contribuir a estos resultados. De
igual forma, se ha mencionado la posibilidad de una dieta
seleccionada mds baja en aziicares para evitar los problemas
de obesidad y de la erupcién mas tardia de los dientes con
lo que estidn un menor tiempo expuestos a un ambiente oral
cariogénico. Otro factor que podria influir es la mayor preva-
lencia de agenesias dentales que haria decrecer el nimero de
superficies dentales expuestas al ataque 4cido y la presencia
de diastemas con mayor separacion entre dientes13), Por
tltimo, las alteraciones morfoldgicas que hace a los dientes
menos retentivos a la placa bacteriana podria contribuir a
este menor numero de lesiones cariogénicas®.

ENFERMEDAD PERIODONTAL

La gingivitis y la enfermedad periodontal (EP) son las
afecciones mas frecuentes del periodonto (Fig. 3). La gingivi-
tis se produce como una inflamacion de la encia marginal por
acumulo de placa bacteriana. Es una lesion reversible pero
si no se controla puede evolucionar hacia EP con pérdida de
la insercion y produccion de bolsas y pérdida de hueso de
soporte. La EP es producida por diversos microorganismos
que colonizan el drea supra y subgingival y que producen
una pérdida estructural del aparato de insercion del diente
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FIGURA 4. Ortopantomografia donde se aprecian raices dentales
cortas y pérdidas dentales por enfermedad periodontal.

al hueso. Ademas de la presencia de célculo y bacterias,
es necesaria cierta predisposicion por parte del huésped ().
Como factores predisponentes estarian algunos defectos del
sistema inmunoldgico y cierta predisposicion genética(1é),

El desarrollo de la periodontitis se debe al incremento
cuantitativo especifico microbioldgico o al sobrecrecimiento
de especies patdgenas por encima de un umbral especifico
y/o provocado por la reduccion de la respuesta inmune del
huésped a través de causas genéticas16-19), ambientales como
el tabaco o el estrés29, la diabetes(15), la mala higiene®) y
determinada medicacion inmunosupresora?2).

La gran mayoria de estudios estan de acuerdo en afirmar
que la EP es muy comin en pacientes con SD incluso a eda-
des tempranas y de forma agresiva. Aunque las razones para
esta mayor prevalencia en pacientes con SD no estan claras.
Hay varios factores implicados, desde factores locales como
la falta de higiene oral y una mayor presencia de calculos, a
factores secundarios como habitos nocivos como el empuje
lingual, las maloclusiones y la falta de sellado labial.

Una higiene oral mas deficiente y la presencia de calcu-
los puede estar en relacién con una menor habilidad para
realizar un correcto cepillado, asociado en ocasiones a al-
teraciones de la funcién motora fina que hace observar una
menor destreza manual, ademds de una falta de aprendizaje
adecuado(12.

La morfologia dental puede influir en la progresion de
esta patologia por presentar raices dentales mas cortas y
fusionadas con mayor frecuencia, dando lugar a una evo-
lucién de la EP mas rdpida y empeorando el prondstico de
los dientes (Fig. 4).

La composicion microbioldgica de la placa bacteriana
también podria estar relacionada con la etiologia de la EP
en estos pacientes3-26), Se han encontrado en pacientes SD
de diferentes edades niveles significativamente mayores de
bacterias periodontopatogenas como el Agregatibacter ac-
tinomycetemcomitans, la Tannerella forsythesis y la Porfi-
romona intermedia, aunque hay autores que no consideran
estas diferencias en las bacterias de la flora subgingival en
el SD @7), Sin embargo, en estos pacientes la exagerada res-
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puesta inflamatoria de los tejidos no puede ser explicada
solo por la higiene oral deficiente. Las alteraciones sistémicas
como los problemas circulatorios, la hiperinervacion de la
encia®829, la disfuncion de los neutr6filos03 o alteraciones
de los linfocitos T'y B2832), la sobreexpresion de mediadores
inflamatorios en el tejido conectivo de estos pacientes©3-33) y
la anormal actividad de las enzimas proteoliticas que median
la degradacion de la matriz extracelular y la membrana basal
del tejido periodontal®, son una serie de factores sistémicos
que podrian estar implicados en la patogénesis de la perio-
dontitis en esta poblacion.

Los problemas circulatorios caracterizados por arteriolas
y capilares periféricos estrechos y delgados, la hipoxia de los
tejidos especialmente marcada en la region antero-inferior
de la mandibula y una alteracion del colageno formado en
los tejidos gingivales?® podrian ayudar a explicar la mayor
afectacion periodontal encontrada alrededor de los incisivos
inferiores.

La quimiotaxis de los neutréfilos puede estar alterada
en los pacientes con SD. Los neutréfilos son las células fa-
gociticas predominantes en el mecanismo de defensa contra
la EP. Estas penetran en el surco gingival en respuesta de
sustancias quimiotacticas y protegen los tejidos gingivales
de la invasion de microorganismos de la placa dental®!)., Asi-
mismo, la cantidad y calidad de los linfocitos T es deficiente,
y aunque la cantidad de linfocitos B parece ser normal, pre-
sentan una alteracion en los receptores de superficie hacia
las inmunoglobulinas®3).

La elevada expresion de antigenos de histocompatibili-
dad (Ag HLA) clase II de células inflamatorias en el tejido
conectivo de pacientes con SD, junto con el elevado niimero
de HLA clase II de los queratinocitos, asi como de células
dendriticas epiteliales, explican la existencia de un proceso
inflamatorio pronunciado en la periodontitis cronica de los
pacientes con SD comparado con los individuos no afectos
del SDB4. Barr-Agholme y cols.(3) determinaron los nive-
les de prostaglandina (PGE,) y de interleucina en el fluido
crevicular, concluyendo que el promedio de PGE, era sig-
nificativamente mas alto en pacientes con SD, lo cual es de
gran importancia en la patogénesis de la EP.

Las metaloproteinasas de matriz son una familia de en-
zimas proteoliticas que median la degradacion de la matriz
extracelular y la membrana basal del tejido periodontal,
incluyendo fibronectina, laminina y proteoglicanos en el
curso de la EP. La anormal actividad de la proteinasa, es-
pecialmente el incremento de la actividad de la MMP-2 en
SD, puede explicar su alta susceptibilidad a la periodon-
titis. Komatsu y cols.34 publicaron que la produccion de
metaloproteinasas de matriz era significativamente mayor
en los pacientes con SD que en el grupo control. A pesar
de la relacion del polimorfismo de la interleucina 1 (IL-1)
en la patogénesis de la EP, Khocht y cols.3¢) no observaron
una relacion entre este polimorfismo especifico y el SD, ya

438 E. Culebras Atienza y cols.

que la distribucion del genotipo de la IL-1 era similar en el
paciente con y sin SD.

Desde el punto de vista de la prevencion de la EP, algu-
nos autores han mostrado la eficacia de las instrucciones de
higiene oral a los pacientes o a sus responsables, el control
mecanico de la placa y de ciertos cuidados preventivos pe-
riddicos37-3), El uso de la clorhexidina y ciertas terapias
periodontales pueden ser algo efectivas a pesar de la defi-
ciencia inmunoldgica en la progresion de la EP en el SD(3%:40),
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