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Revision de los aspectos inmunoldgicos
de la enfermedad periodontal en pacientes
pediatricos con sindrome de Down*

Diaz Rosas L,* L6pez Morales Resumen
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La enfermedad periodontal en nifios con sindrome de Down (SD) se desarrolla en etapas
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buyen en el progreso de las periodontopatias: factores locales, morfologia capilar y desor-
denes en el tejido conectivo. Actualmente, la mayor prevalencia de la enfermedad se rela-
ciona con el sistema inmunoldgico, el cual es incapaz de controlar la invasion bacteriana por
defecto en los elementos celulares de defensa, asi como en la regulacion de enzimas. Por
tal motivo, es importante que el odontélogo reconozca todos los factores que intervienen en
la aparicion de la enfermedad periodontal en nifios con SD.
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Abstract

The periodontal disease in children with Down’s Syndrome (DS) is developed in early stages
and it increases progressively with age. There are many factors that contribute to progress
of the periodontopathics: local factors, capillary morphology, and connective tissue disor-
ders. Nowadays, the biggest prevalence in the disease is related to the immunologic sys-
tem, which is unable to control the bacterial invasion for defect defense in the cellular
elements, as well as in the regulation of enzymes. For such a reason, it is important that the
dentist knows all the factors that intervene in the appearance of the periodontal disease in
children with DS.
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Introduccion

El sindrome de Down (SD) es la alteracién genética que
se caracteriza por la presencia de un cromosoma 21 adi-
cional (trisomia). John Langdon Down en 1866, report6
por primera vez esta alteracion. A partir de esta des-
cripcion, se han encontrado cerca de 300 manifestacio-
nes clinicas reportadas en la literatura. Los individuos
con SD se caracterizan por tener un retraso psicomotor,
un fenotipo muy peculiar, enfermedades inmunoldgicas,
cardiopatias congénitas y una marcada tendencia a in-
fecciones respiratorias, asi como ciertas alteraciones oro-
faciales (Figura 1).

La enfermedad periodontal es la mas comun de las pa-
tologias bucales asociadas con el SD, estando presente
desde edades muy tempranas, incluso poco después de la
erupcion de los dientes primarios. Se caracteriza por un
répido y progresivo avance (en comparacion con indivi-
duos sin el sindrome) desde una gingivitis simple hasta
la aparicion de periodontitis. Al realizar revisiones buca-
les en nifios con SD, es excepcional encontrar un perio-
donto completamente sano.

Enfermedad periodontal

La periodontitis es ocasionada por un ataque bacteriano.
Sin embargo, es la respuesta inmune del individuo quien
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Figura 1. Alteraciones orofaciales en una
nifia con SD (hipotonia muscular, perma-
nencia de la boca abierta, protrusion lin-
gual, fisuras palpebrales oblicuas, hipopla-
sia nasal y perfil facial plano).

esta comprometido con el desarrollo de la entidad. La
acumulacion de placa bacteriana conduce a la activacion
de un proceso inflamatorio agudo, el cual es reemplazado
por exudado inflamatorio crénico. Los agentes bacteria-
nos acttan como antigenos desencadenando la respuesta
inmunoldgica. Los leucocitos polimorfonucleares son las
primeras células en reaccionar frente a la agresion bacte-
riana, dichas células son sustituidas por linfocitos, célu-
las plasmaticas, macréfagos, mastocitos, eosindéfilos y
basofilos quienes participan en la respuesta inmune. Di-
ferentes mediadores quimicos de la inflamacién intervie-
nen como leucotrienos, prostaglandinas, anafilotoxinas,
monocinas y linfocinas.*

Prevalencia

La prevalencia de la enfermedad periodontal en los nifios
con SD aumenta en relacion directa con la edad. Como lo
demuestran los estudios de Kroll y cols.? y los Keyes.®
Krolls observé que en 149 pacientes con SD el 65% de los
casos presentaban afectacion gingival. Keyes en un estu-
dio longitudinal, reporté que el 67% presentaban infla-
macion gingival moderada y entre los 20 a 28 afios de
edad, todos tenian problemas periodontales avanzados.
Algholme y cols.* realizaron un estudio longitudinal y
comparativo, mediante radiografias intraorales en pacien-
tes con SD y en un grupo control. Observandose pérdida
6sea alveolar, la cual se increment6 de 35% al 74% durante
un periodo de siete afios. Asi mismo, compararon el desa-
rrollo de la periodontitis observada en dichos pacientes con
la periodontitis de adultos en una etapa temprana de la en-
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fermedad. Concluyeron que el promedio en la reduccion anual
de pérdida dsea era de la misma magnitud que la observada
en pacientes con periodontitis del adulto y mucho mas baja
gue en pacientes con periodontitis temprana.

Swallow® en un estudio comparativo en nifios con dis-
capacidad intelectual con y sin SD, observo una diferen-
cia significativa de enfermedad periodontal entre los 2
grupos de pacientes. El grupo conformado por nifios con
SD mostraron una alta prevalencia y mayor severidad de
enfermedad periodontal en comparacion con el grupo de
nifios con discapacidad mental sin el sindrome.

Brown y Cunningham® revisaron a 49 nifios con SD entre
1 a 15 afios de edad, residentes de una Granja—Hospital de
la Ciudad de Levin, Nueva Zelanda. Reportaron que en el
grupo de nifios de 1 a 5 afios de edad, 4 nifios (29%) presen-
taban la encia sana, sin embargo, 10 nifios (71%) ya mostra-
ban signos de enfermedad periodontal.

En el grupo de nifios de 6 a 10 afios de edad 21 nifios
(100%) ya padecian la enfermedad periodontal. En el gru-
po de nifios de 11 a 15 afios de edad, Unicamente 2 nifios
(11%) tenian la encia sana y 12 nifios (86%) ya cursaban
con enfermedad periodontal.

Cohen y Winter” en un estudio comparativo entre una
poblacion con discapacidad mental sin SD y otra poblacion
con discapacidad con SD, encontraron que en el grupo eta-
reo conformado por nifios y adolescentes de 3 a 17 afios de
edad provenientes de 4 instituciones estatales de Mas-
sachussets, el indice de PMA (presencia de inflamacion
gingival, en papila, margen gingival y encia adherida) eva-
luado, fue ligeramente mayor en el grupo con SD (55.87)
en comparacion con el grupo sin SD (50.81). Sin embargo,
el indice PMA total fue mayor en el grupo de individuos
sin SD (47.25) en comparacion con el grupo con SD (45.46).
Esto puede ser atribuido a la seleccion aleatoria de pacien-
tes discapacitados sin SD, la cual involucra un nimero
mayor de individuos con deficiencia mental severa que no
son capaces de tener una adecuada higiene oral. Sin em-
bargo, los resultados obtenidos en el indice de Rusell mos-
traban cifras ligeramente mas altas en el grupo con SD en
comparacion del grupo sin el SD. Estos resultados sugie-
ren que la prevalencia de la enfermedad periodontal obser-
vada en el indice de PMA es atribuida a factores locales
(falta de higiene) sin embargo, el indice de Rusell muestra
una estrecha relacion con las caracteristicas propias (alte-
raciones inmunoldgicas) del SD.

Hernandez y cols.® realizaron un estudio en 61 infan-
tes entre 6 y 14 afios de edad (28 nifios y 33 nifias) que
asistian a Centros de Educacion Especial en Yucatan. Apli-
cando el indice de Rusell observaron que 61 piezas denta-
rias (46.92%) mostraban gingivitis moderada en la encia
libre, y en 35 piezas dentales (26.92%) exhibian gingivi-
tis inflamatoria pero sin dafio en el epitelio de uniény en
223 piezas dentales (46.45%) se observo gingivitis mo-
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derada, en 173 piezas dentarias examinadas (36.04%)
mostraron gingivitis inflamatoria y Gnicamente en 3 pie-
zas dentarias (0.62%) existié marcada destruccion de los
tejidos periodontales de soporte.

Ballesta y cols.® en un estudio realizado a 70 pacien-
tes (34 nifios y 36 nifias) entre 8 y 16 afios de edad, de la
Fundacion Carrero Blanco, encontraron que 65 nifios es-
taban afectados con gingivitis. Distribuyéndose de la si-
guiente manera: 9 nifios (14%) presentaban gingivitis
leve, 24 nifios (37%) con gingivitis moderada, 32 nifios
(49%) con gingivitis grave y Gnicamente 5 nifios (7.1%)
no mostraban alteracion gingival. En este estudio se
observé que la enfermedad progresa gradualmente y se
mantiene constantemente en todos los nifios examina-
dos a partir de los 11 afios.

Lopez y cols.'® en un estudio realizado en 72 nifios (42
nifios y 30 nifias) de la Fundacién John Langdon Down
ubicada en la Ciudad de México, cuya edad era entre 3y
15 afios, reportaron que en el grupo de 3 a 6 afios de edad
(6 nifios y 7 nifias) todos presentaban gingivitis (100%).
En el grupo de 6 a 9 afios de edad (17 nifios y 10 nifias)
mostraban gingivitis (95.16%). En el grupo de 9 a 12 afios
de edad (13 nifios y 7 nifias) exhibian gingivitis (93.96%).
En el grupo de 12 a 16 afios de edad (6 nifios y 6 nifias) en
casi todos se observo gingivitis (91.97%). Como se pudo
observar, todos los nifios y las nifias entre 3 y < 6 afios
presentaban gingivitis generalizada en toda la boca. Si
bien esta extensién tendié a disminuir conforme se incre-
ment6 la edad, se observd una diferencia estadisticamen-
te significativa entre los infantes de menor y mayor edad
cuando se aplico la prueba de Kruskal-Wallis, asi como
entre los nifios y nifias de 12 a <16 afios de acuerdo con
la diferencia de proporciones, siendo mayor en las nifias
el alto grado de extension de gingivitis que en todos los
demaés subgrupos. Al analizar la higiene bucal de acuerdo
con la extensién de céalculo, se pudo apreciar que no se
manifestaron diferencias estadisticamente significativas
entre los géneros ni entre los grupos etareos, ya que en

127

los diferentes subgrupos, la extension del calculo fue
minima o incluso nula en algunos de ellos. Por lo tanto,
en todos los casos el nivel de higiene bucal fue buena.
Asi mismo, a través del coeficiente de correlacion de Pear-
son, se pudo determinar que no existio una correlacion
estadisticamente significativa entre la extension de la
placay la severidad de la gingivitis, ni entre la extensién
del célculo y la severidad de la entidad ya mencionada
(Cuadro ).

Etiologia

AUnN no es clara la causa del progreso incrementado de la
enfermedad periodontal en los nifios con SD. Sin embargo,
se han asociado factores locales primarios, tales como: fal-
ta de higiene oral y presencia de calculo dental. No obstan-
te, no existe una relacion entre la higiene y el calculo dental
con el grado de destruccién periodontal que presentan. Tam-
bién existen factores locales secundarios asociados, cabe
mencionar la presencia de macroglosia relativa, malposi-
cion y anomalias dentarias, habitos orales perniciosos
(bruxismo, protrusion lingual, respiracion bucal), y falta de
sellado labial** (Figuras 2 y 3).

Utilizando el indice de Rusell, la enfermedad perio-
dontal tiene un promedio de progreso de 0.9 por afio. Lo
que indicaria que el paciente puede perder sus dientes a
los 9 afios de iniciada la enfermedad.? El progreso de la
enfermedad parece ser rapido, siendo los dientes ante-
riores inferiores los més afectados, asi como los molares
superiores. Los caninos permanentes parecen ser los Ul-
timos dientes en presentar lesiones.

Existen otros factores causantes de enfermedad pe-
riodontal en nifios con SD, tales como severos proble-
mas circulatorios que padecen, caracterizados por ar-
teriolas y capilares periféricos estrechos y delgados.
Su fragilidad capilar es alta. La hipoxia de los tejidos
es especialmente marcada en la region anterior infe-
rior de la mandibula, donde el suministro sanguineo

Cuadro I. Estudios relacionados con la prevalencia de gingivitis en nifios con SD.

Numero de casos Género Edad indice Enfermedad Porcentaje
Autores Afio  examinados (N) (f/m) (afos) periodontal periodontal (%)
Brown Cunningham 1961 49 f=30m =50 1-15 Massler Schour Gingivitis 85.6
(severidad y extension)
Cohen 1965 83 f=ncm=nc 3-17 PMA modificado Gingivitis 44.78
Ballesta y cols. 1986 70 f=36m=34 8-16 Loe y Silness Gingivitis 92.9
Hernandez 1998 61 f=33m=28 6-14 Rusell y Baer Gingivitis 81.13
Lopez y cols. 2000 72 f=30m =42 3-15 Loe y Silness Gingivitis 100

N = namero de casos f = femenino m = masculino

% = porcentaje

nr = no se reporta
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Figura 2. Presencia de malposicion dentaria en la region de los incisi-
vos anteriores superiores en un adolescente con SD. Puede ocasionar
predisposicion a enfermedad periodontal.

Figura 3. Protrusion e hipertrofia papilar lingual en una nifia con SD.

se encuentra disminuido. La dafiada circulacién perifé-
rica en el SD puede llevar a anoxia del tejido local. Se
ha sugerido que la linea media de la mandibula es par-
ticularmente susceptible a estos cambios vasculares, y
esto podria explicar la frecuente descomposicion pe-
riodontal encontrada alrededor de los incisivos infe-
riores.®® El colageno formado en los tejidos gingivales
de estos nifios tiende a ser inmaduro, debiéndose a un
bloqueo metabdlico en su maduracién. Esto podria ser
el factor més importante en la etiologia de la severidad
de la enfermedad periodontal asociada con este sindro-
me®® (Figuras 4 y 5).

Figura 4.

Figura 5.

Figuras 4 y 5. Se observa la presencia de gingivitis en la region dental
anterior.

Microbiologia

Con referencia a la incidencia de los microorganismos
periodontopaticos en los nifios con SD, Amano y cols.*
reportaron las investigaciones de Meskin, quien realizo
un estudio en nifios con SD de 5 a 12 afios de edad con
alta incidencia de patologia periodontal. Concluyendo que
habia una asociacion entre la presencia de bacteroides
pigmentados de negro (BPB) y la prevalencia de la enfer-
medad periodontal.

Amanoy cols.® refieren a Barr Agholme, quien repor-
t6 que Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) estu-
vo presente en la placa subgingival de los nifios con SD
con una frecuencia significativamente mayor que en los
nifios sin el sindrome. Explicé que la prevalencia mas
alta de Aa entre los sujetos con SD se relacionaba con la
presencia de Haemophilus influenzae, la cual estaba aso-
ciada con infecciones respiratorias.
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Bistem?® menciona las investigaciones de Santos, Mo-
rinushi y Cichon, quienes han reportado la prevalencia
de Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromo-
nas gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevottella inter-
media, Peptoestreptococos micros, Campylobacter, Fuso-
bacterias y Espiroquetas en la placa dentobacteriana de
pacientes con SD.

Alteraciones inmunoldgicas

La alta prevalencia de la periodontitis diagnosticada en el
SD parece estar mas relacionada con el mecanismo de de-
fensa del hospedante (inmunodeficiencia) en vez de la ocu-
rrencia de patogenos periodontales especificos. Los desor-
denes inmunes celulares tales como defectos funcionales
en los leucocitos polimorfonucleares (PMN) monocitos,
linfocitos By T, pueden ser responsables de la incrementa-
da sensibilidad hacia la enfermedad periodontal. 111722

Los conteos de los linfocitos T tienden a ser bajos, hay
dafio en la maduracion, la cual puede ser debido a la ten-
sién y una subsiguiente sobrecarga del sistema inmune
inmaduro, el principal defecto ocurre en el sistema de-
pendiente del timo. Donde se generan las células T, sien-
do éste pequefio y deficiente en la produccidn de factores
hormonales timicos en las personas con SD.*8 La canti-
dad de linfocitos B en el SD parece ser normal, sin em-
bargo las células muestran una alteracion en sus recepto-
res de superficie hacia las inmunoglobulinas. Estos cam-
bios en los receptores de superficie son similares a aque-
llos que ocurren en el envejecimiento. Esto sugiere que
en el SD hay envejecimiento prematuro de los linfocitos.

Levin?®® investigd los componentes del sistema inmu-
nolégico en el SD. Sus estudios revelan un nimero anor-
mal de células, un déficit en la quimiotaxis (movimiento
de la célula, como respuesta a un gradiente de concentra-
cién quimica) y una disminucién en la fagocitosis. Izumi
y cols.? realizaron un estudio en relacién con el grado de
alteracion de la quimiotaxis del neutrdfilo y si existia
relacion con la enfermedad periodontal. Concluyendo que
la quimiotaxis influye en la progresion de la enfermedad
periodontal en el SD.

Reulandy cols.?* estudiaron en condiciones experimen-
tales la inflamacion gingival en un nifio con SD y su her-
mano sin el sindrome, que vivian en el mismo ambiente y
bajo condiciones idénticas. Encontrando que el nifio con
SD mostro6 una respuesta quimiotactica dafiaday unain-
flamacion mas tempranay extensa que su hermano. Sree-
devi y cols.? en investigaciones realizadas sobre la qui-
miotaxis, han encontrado que ni el indice de placa ni el
indice gingival han sido altos en los nifios con SD. La
qguimiotaxis del PMN estaba significativamente dafiada
en los nifios con SD cuando se comparaba con los nifios
sin el sindrome. La quimiotaxis tanto del PMN como de
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los monocitos estaba deprimida, lo que puede influir tam-
bién sobre la capacidad fagocitica y destructora de estas
células. Anormalidades de los PMN incluyen defectos en
su adherencia (especificamente en la subunidad beta)? y
la menor actividad bactericida del neutrdfilo, la cual pue-
de estar deprimida en relacion con el estafilococo aureus.
La funcion de los monocitos s6lo esta afectada parcial-
mente en el SD.

Sus propiedades fagociticas son normales, lo que se
encuentra afectado es la opsonizacion (activacion de la
fagocitosis de bacterias y otras células por accién de op-
soninas). La sensibilidad de los monocitos hacia el inter-
ferdn leucocitico es tres veces mas grande en el SD que
en los controles. In vitro, se observa que esta sensibili-
dad esta incrementada, lo que dificulta la maduracion de
los monocitos a macrofagos.z

Halinen y cols.? realizaron una investigacion de las
metaloproteinas en saliva y en fluido crevicular en nifios
con SD y sin el sindrome. Encontraron una inadecuada
regulacion de las enzimas de las metaloproteinas en rela-
cién al grupo control. Estos hallazgos apoyan el concepto
de que las metaloproteinas derivadas de los leucocitos
polimorfonucleares y/o fibroblastos periodontales indu-
cidos por citocinas, afectan al tejido periodontal y proba-
blemente desencadenan la destruccion del hueso alveolar
observada en la periodontitis asociada con el SD.

Barr-Agholme y cols.? en un estudio realizado en 15
nifios con SD y 15 controles determinaron los niveles de
prostaglandina (PEG2) y de interlucina en el fluido crevi-
cular. En el cual el promedio de PEG2 fue significativa-
mente alto en pacientes con SD, el cual es de gran impor-
tancia en la patogénesis de la enfermedad periodontal.
Mas recientemente Yoko y cols.?® realizaron un estudio
aislando fibroblastos gingivales inflamados de 7 pacien-
tes con SDy 7 controles. Los fibroblastos fueron estimu-
lados con lipopolisacaridos derivados de Actinobacillus
actinomycetemcomitans (bacteria Gram negativa que ha
sido involucrada en la patogénesis de la enfermedad pe-
riodontal). En donde se midié la produccién de prosta-
glandina E2 por radioinmunoensayo y la expresion de
ARNmM expresién de la ciclooxigenasa-2 (COX-2). En el
cual encontraron altos niveles de lipopolisacaridos y pro-
duccion E2 en pacientes con SD en comparacién con el
grupo control, este fenémeno podria ser responsable de
la severa enfermedad periodontal en pacientes con SD.

Conclusiones

= Los nifios con sindrome de Down constituyen un grupo
de riesgo en relacion con la enfermedad periodontal.

= El curso de la enfermedad esta en correlacion con la
edad.
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La higiene bucal adecuada no limita el curso de la en-
fermedad periodontal, ya que el principal defecto ocu-
rre en el sistema inmunolégico, por lo cual es impor-
tante que se propongan alternativas en el tratamiento
de este grupo de pacientes.
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