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RESUMEN

El sindrome de Down se presenta como una alteracion cromosomica
que proviene del exceso de material genético y que se manifiesta
con una serie de discapacidades fisicas y mentales, como problemas
auditivos, oculares, digestivos y mentales; también con enfermeda-
des de la tiroides y anomalias del esqueleto, como cabeza grande
0 muy pequefia, ojos rasgados («mongdlicos»), la cara y otras
partes del cuerpo de tamafio desproporcionado. Algunas veces se
muestran las manos con los dedos muy cortos y otras veces con
tan sélo una articulacion en los dedos. La gravedad de estos pro-
blemas es diferente en cada persona. La inflamacion periodontal es
severa en casi todos los pacientes con sindrome de Down debido
a la deficiencia del sistema inmune. En diferentes estudios en todo
el mundo se ha demostrado que los pacientes con sindrome de
Down son mas susceptibles de presentar problemas periodontales
por deficiencias en el sistema inmune, lo que los convierten en
hospederos propicios ante todo tipo de patégenos, por lo que se
debe poner mucha atencién en controlar los factores de riesgo de la
enfermedad periodontal que llevan a la pérdida de la denticion; por
esto se recomienda el cuidado y control de estos pacientes por un
profesional y también para que la persona que los cuida aprenda y
pueda a su vez ensefiar como hacer una limpieza perfecta.

Palabras clave: Periodontitis, sindrome de Down, factor microbio-
l6gico, fenotipos, alteraciones cromosémicas.

El sindrome de Down (SD) es uno de los desérdenes
genéticos mas comunes en los humanos. Fue descrito
por John L. Down, en 1866,! como entidad unica,
y Jerome Lejeune, en 1959,2 lo referencié como un
trastorno cromosémico derivado del exceso de mate-
rial genético por causa de la trisomia del cromosoma
21. Esta enfermedad es hereditaria, y una de sus
caracteristicas es retraso mental en distintos grados.

La trisomia del cromosoma 21 o trisomia 21
(T21) tiene una expresion fenotipica en el 95% de los
pacientes con sindrome de Down. Los casos restan-
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ABSTRACT

Down’s syndrome appears like a chromosomal alteration that
comes from the result of excess in genetic material; this includes
a variety of physical and mental problems such as: health issues
like, ear and eye problems, digestive, also mental ilinesses, thyroid
mal functioning and esqueletal issues such as: over sized head, or
very small, over sized eyes, face and other body parts, sometimes
they show hands with very short fingers sometimes they just have
a single articulation in the fingers. The severity of these issues is
different in every person. The periodontal inflammation is severe in
almost every patient with Down’s syndrome due to the deficiency
of the immune system. In different studies around the world it was
probed that the patients with Down’s syndrome are more susceptible
to present periodontal problems for the deficient immune system
which bring this patients for a host more susceptible to all kinds of
pathogenic bacteria, that take care of fill the tissues and bring the
periodontal disease that ends in the loss of the denture, that's why
is recommended the care and control of risk factors of this patients
for a professional and also by a person who takes care of this pa-
tients to learn and to teach themes to how to do a perfect cleaning.

Key words: Periodontitis, Down’s syndrome, microbiological factor,
phenotypes, chromosomal alteration.

tes se atribuyen a otras anomalias cromosdémicas,
incluyendo una translocacién (3%), un mosaicismo
(2%) o una trisomia parcial. El fenémeno defectivo se
produce durante la espermatogénesis u ovogénesis,
resultando en un cromosoma que tiene tres copias.?

Este articulo es una revision del estado actual
que relaciona a los portadores de la T21 con las
enfermedades periodontales. El objetivo de la re-
vision es difundir a los profesionales de la salud la
importancia que tiene detectar lesiones tempranas y
el conocimiento indispensable para abordar adecua-
damente las necesidades de los pacientes afectados
por T21 (Figura 1).

ALTERACIONES ASOCIADAS

Algunas de las caracteristicas que se presentan
son alteraciones cardiacas congénitas, desérde-
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Figura 1. Cariograma con la trisomia 21 (47 XX + 21, XY + 21).
El sindrome de Down es un trastorno cromosémico relacionado
con el cromosoma 21. En estudios de genética poblacional afec-
ta a 1 de cada 650 a 1,000 nifios nacidos vivos.

nes cardiacos asociados a hipertensién pulmonar,
susceptibilidad a padecer endocarditis infecciosa,
inmunocompromiso con frecuentes infecciones
respiratorias como tuberculosis (TBC), neumonia
o sinusitis; epilepsia, diabetes o hipertiroidismo.
Periodontalmente existe la hiperinervacién gingival
y la inflamacién grave en mas de la mitad de los
pacientes. Hay mayor destruccion 6sea y niveles au-
mentados de MMP’s en el fluido crevicular gingival
y en la saliva. Se observan alteraciones orofaciales
como microcefalia, nariz pequena y baja, hipotonia
en mejillas y labios, macroglosia, lengua agrietada,
labios hipoténicos, secos y fisurados, asi como la
frecuente maloclusién por hipoplasia de maxilares;
también protrusién mandibular (clase ITI+ mordida
abierta), empuje lingual, paladar estrecho, respira-
cién bucal, sequedad de boca, avula bifida, labio y
paladar fisurados, alteracion de erupcion de dientes
permanentes, agenesias, supernumerarios, retraso
en la erupcién, microdoncias, hipoplasia e hipocal-
cificaciones de esmalte.®

La mayoria de los problemas de salud asociados
con el sindrome de Down pueden tratarse y la ex-
pectativa de vida es actualmente de unos 60 afios.”
El desarrollo general de los pacientes con SD es més
lento (Cuadro I).

IMPLICACIONES CLINICAS

Cuadro I. Condiciones genéticas relacionadas

con los genes en el cromosoma 21.

Enfermedad de
Alzheimer
Fibrilacién auricular

Enfermedad de Unverricht-
Lundborg
Esclerosis lateral amiotréfica

La incidencia de la T21 se da en uno de cada 800 a
1,000 nacimientos vivos en los Estados Unidos. La

familiar

Sindrome poliglandular
autoinmune tipo 1
Deficiencia de sintetasa

Miopatia de Bethlem

Deficiencia de glutamato

holocarboxilasa formiminotransferasa
Microcefalico Homocistinuria
osteodisplasico

Sindrome de Sindrome de Romano-Ward

Lange-Nielsen Jervell
Sindrome de Knobloch Distrofia muscular congénita
de Ullrich

Enanismo primordial Sordera no sindrémica

tipo Il

incidencia aproximada en la poblacién es de 1:900.8
Por lo general, estos pacientes viven hasta los 50
afnos y algunos hasta los 60. A medida que aumenta
la esperanza de vida, también aumentan los gastos
médicos y sociales que han permitido una mejor
calidad de vida. La compleja anatomia, fisiologia,
inmunologia y microbiologia subrayan la necesidad
de una mayor investigacién interdisciplinaria en
las areas especificas relacionadas con el estudio y
el tratamiento de estos pacientes. Los odontdlogos
deben estar preparados ante la alta prevalencia de
las enfermedades periodontales en pacientes con T21
para tratar de detectarlas en los estados iniciales
y abordar las lesiones de la mejor manera posible.

RELACION PERIODONTAL

Los pacientes con sindrome de Down presentan
anormalidades genéticas en su sistema inmune.?
A menudo, estos pacientes desarrollan gingivitis
extensa en una etapa temprana y en la edad adulta
se manifiesta como periodontitis. La suma de facto-
res como sistema inmune debilitado, pobre higiene
oral, tejido periodontal fragil y pobre funcién mas-
ticatoria, contribuyen para que la progresién de la
enfermedad sea mds rapida.!? Se considera que los
pacientes con SD presentan raices cortas, lo cual



Robredo C y col. Fenotipos de los pacientes con sindrome de Down comprometidos periodontalmente

contribuye a la pérdida dental;* también tienen una
mayor prevalencia de enfermedades periodontales,
en comparacion con otros individuos aparentemente
normales o discapacitados. La respuesta inflamato-
ria exagerada no puede ser explicada por razones de
pobre higiene oral por si sola, sino también por una
respuesta celular y humoral deficiente.11-12

Benda encontré periodontitis en el 90% de los
pacientes que padecen sindrome de Down.!? La pre-
valencia tan dispareja de los pacientes con sindrome
de Down y periodontitis tal vez se deba a la respuesta
inmune de cada individuo, a la trisomia 21; se aso-
cia con reduccién en la quimiotaxis de neutrofilos y
monocitos, reducciéon en los linfocitos T, e inmadurez
de los mismos.'* La enfermedad periodontal en pa-
cientes con SD se caracteriza por una periodontitis
temprana generalizada que comienza en la denticién
temporal y contintia en la denticién permanente.!?16
Algunos autores calculan que la denticién de los
pacientes con SD diagnosticados con enfermedad
periodontal perderan todos los dientes en nueve afios
una vez iniciada la enfermedad.'” Las raices de los
incisivos inferiores son caracteristicamente cortas, y
en combinacion con la pérdida 6sea por enfermedad
periodontal causan una pérdida temprana de los
mismos.'® Sefiales de pérdida ésea severa se han
detectado en un alto porcentaje.!® Los pacientes con
sindrome de Down presentan una habilidad dismi-
nuida de las células T periféricas para responder a
antigenos especificos, no sintetizan mensajes en la
superficie celular para expresar los receptores de las
células T; por lo tanto, generalmente no expresan
antigenos de diferenciacién CD1, CD3, CD4 y CD8.2°

Datos experimentales han demostrado patrones
anormales en la maduracién de los linfocitos T. Se
desconoce aun el porqué de la anormalidad de los
patrones en los pacientes con SD. Una posible ex-
plicacién es la sobreexpresién de uno o mas genes
que son codificados para el cromosoma 21 humano.
La expresién de CD11a y CD18 en los linfocitos se
ha asociado con la adhesion de los linfocitos y esto
tal vez también tenga alguna contribucién en el
sistema inmunoldgico y se incremente la incidencia
de infecciones;?! sin embargo, el niimero total de
linfocitos B en la periferia no se encuentra reducido
en los pacientes con SD, pero hay una tendencia
a bajos niveles de la inmunoglobulina A (IgA), la
inmunoglobulina G (IgG) y la inmunoglobulina M
(IgM) en la nifiez de estos pacientes.?? La mayoria
de los estudios acerca de la inmunidad indican una
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deficiencia cuantitativa y cualitativa de linfocitos T
en personas con SD. La cantidad de linfocitos T se
ha reportado mas baja en personas con SD, en com-
paracién con la poblacién normal.?3 Los defectos en
la inmunidad de los pacientes con SD se relacionan
directamente s6lo con los antigenos especificos; los
defectos pueden deberse a un porcentaje de linfoci-
tos T inmaduros.?* La forma en cémo se presenta
la progresiéon de la enfermedad periodontal en los
pacientes con SD se compara con la periodontitis
agresiva por el nivel de severidad en las manifesta-
ciones y la rapida progresion de la enfermedad, asi
como la destruccién tan severa que presentan en
los tejidos periodontales.?? A lo largo de los afios se
han propuesto diversas modalidades en la terapia
periodontal para los pacientes que padecen SD. Sin
embargo, la teoria debe dirigirse a las necesidades
especificas de cada paciente. Es dificil decidir el
curso definitivo del tratamiento en este tipo de pa-
cientes porque presentan requerimientos especiales.

Las revisiones publicadas acerca de la terapia
quirdrgica y no quirdrgica muestran que ambos
procedimientos son efectivos para el tratamiento de
periodontitis crénica en términos de control de placa
e inflamacidén gingival; sin embargo, para el trata-
miento de bolsas mas profundas el desbridamiento
por colgajo tiene mejores resultados.?® Los pacientes
con SD, al ser mas susceptibles a la periodontitis,
pueden responder de manera diferente a la terapia
periodontal quirdrgica y a la no quirargica; todo
dependera de cada situacion y del cuidado que el
paciente sea capaz de realizar. Los procedimientos
enfocados a controlar la placa supragingival son un
paso importante para prevenir la reinfeccion de las
zonas tratadas. La higiene oral inadecuada en los
pacientes con SD afecta la composicién del biofilm
supragingival y, en consecuencia, la composicién
del biofilm subgingival. En un estudio realizado
por Cheng y colaboradores,?” en el cual evaluaron
la terapia no quirurgica con terapia adjunta de
clorhexidina, se anexaron pacientes que habian
estado en tratamiento periodontal; sus profundi-
dades sondeables debian ser iguales o mayores a
cinco y que por lo menos tuvieran 15 dientes con
estas caracteristicas, excluyendo aquellos casos que
presentaran dientes para la extraccion; se tomaron
parametros para que cada paciente tuviera revisio-
nes cada tres meses, y después cada 12 meses. Se
tomaron seis medidas por cada diente, se realizé
raspado y alisado radicular con instrumentos ul-
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trasbénicos y manuales; durante todo el estudio se
surtié a los pacientes con enjuagues de clorhexidi-
na al 0.2%; en los resultados se observ6 una gran
disminucién de la profundidad sondeable, asi como
ganancia en el nivel de insercién y disminucién del
sangrado al sondeo. La clorhexidina demostré ser
un buen auxiliar en el tratamiento con seguimiento
profesional, mas no se ha comprobado que resulte
eficaz utilizandola con autoprescripcién. En otro
estudio de Zaldivar-Chiapa, Arce-Mendoza, de la
Rosa-Ramirez y Caffesse,?® se observaron las dife-
rentes respuestas de los pacientes con sindrome de
Down a la terapia quirdrgica y no quirurgica. En
este estudio se analizaron 14 pacientes con SD que
presentaban entre 17 y 30 afios de edad; el estudio
lo realizaron a boca dividida: una mitad se traté con
desbridamiento por colgajo y la otra inicamente con
raspado y alisado radicular; los resultados que se
obtuvieron en cuanto al nivel de placa e inflamacién
gingival no fueron significativos entre los dos proce-
dimientos en cuanto a las profundidades sondeables;
cuando se presentaban profundidades menores a 3
mm, el resultado no era significativo entre las dos
técnicas, pero en profundidades mayores a 4 mm se
obtuvo un mejor resultado con la técnica quirdrgica.
En cuanto a los niveles de insercién, hubo mayor
ganancia en aquellas profundidades mayores a 4
mm para ambas técnicas. Una y otra mostraron ser
efectivas; sin embargo, se observaron menores nive-
les de profundidad y mayor ganancia de insercién
en la terapia no quirurgica. Una adecuada higiene
y el mantenimiento por medio de un profesional,
aseguran un adecuado éxito en el tratamiento en
cualquiera de las dos modalidades de terapia pe-
riodontal. El fluido crevicular de los pacientes que
presentan sindrome de Down no activa la fagocitosis
en los neutrofilos, por lo que es recomendable llevar
un adecuado control del paciente con SD para evitar
la colonizaciéon de las bacterias oportunistas que
puedan dafar el aparato de insercion.

El aspecto clinico y radiografico de periodontitis
en el paciente con T21, a menudo se asemeja al
patréon de pérdida 6sea horizontal observada en la
periodontitis agresiva (Juvenil localizada). Un estu-
dio realizado por Modeer?® encontré que los primeros
signos de periodontitis se pueden encontrar a los 11
anios de edad, con la mayoria de las lesiones detec-
tadas en los incisivos inferiores y en los primeros
molares maxilares y mandibulares —los caninos son
los dientes menos afectados.

En general, los pacientes con T21 tienen mayor
indice de placa microbiana y un aumento en la movi-
lidad dental.3° Cutress3! encontré que los pacientes
con T21 presentaron mayor pérdida 6sea en compa-
racién con otros individuos que tenian limitaciones
intelectuales de esta misma institucién. Otros han
informado que los pacientes con T21 tienen defectos
en la circulacién y alteraciones hormonales. Mas de
la mitad de los pacientes con SD presentan enfer-
medades periodontales graves relacionadas a una
marcada deficiencia en el sistema inmunolégico.

Diversos estudios en diferentes partes del mundo
han reportado que los pacientes con SD tienen una
tendencia mas elevada a presentar lesiones perio-
dontales agresivas por las caracteristicas alteradas
de su sistema inmunoldgico, lo cual crea una mayor
predisposicién para albergar microorganismos pato-
genos que posteriormente colonizaran un complejo
biofilm que ira avanzando a la par de un deterioro
progresivo de la insercién colagena, tipico de las le-
siones periodontales severas que provocan la pérdida
de los érganos dentales.??

FACTOR MICROBIOLOGICO EN EL SINDROME
pE DowN

En un estudio reciente del grupo de Forsyth Insti-
tute®? los sujetos con sindrome de Down mostraron
una mayor pérdida de insercién que los sujetos sin
SD (p =0.05). La mayoria de las especies microbia-
nas presentes subgingivalmente en los sujetos con
sindrome de Down tiende a contribuir al aumento
de la periodontitis. Existe una mayor proporcién de
Selenomonas noxia en los individuos con SD. Estos
resultados muestran que ciertas bacterias pueden
colonizar facilmente el espacio subgingival y contri-
buir al aumento de la severidad en la enfermedad
periodontal en pacientes con sindrome de Down.
Santos?33 encontré altos niveles de Aggregatibacter
actinomicetemcomitans (A.a.—antes Aactinobaci-
llus actinomicetemcomitans—) en pacientes que
presentan trisomia 21, y comprobé que es mayor
la cantidad de A.a en pacientes que padecen T-21
que en aquellos que son sanos.!?

En un estudio realizado por Hanookai y Nowsa-
ri'* se report6 que los herpesvirus pueden reducir las
defensas en el periodonto y favorecer el crecimiento
de bacterias periodontopatégenas. En este mismo
estudio, detectaron 74% de P. intermedia, 63% de
Fusobacterium, 42% de T. forsythia, 37% de Capno-
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cytophaga, 37% de C. rectus, 37% de P. micros, 32%
de P. gingivalis y 26% de A. actinomicentencomitans.
En bolsas periodontales poco profundas encontraron:
32% de P. intermedia y Fusobacterium, P. micros,
21% de C. rectus, 16% de P. gingivalis, 11% de A.a y
5% de T forsythia.” La coinfeccién con herpes virus
juega un importante papel en las enfermedades
periodontales destructivas.

Se ha observado que el 63% de los pacientes
que padecen trisomia 21 también pueden padecer
ausencia dental congénita, probablemente por una
displasia ectodérmica que dafa al germen dental,
inflamacién local o carga de diversas infecciones.3*
En el estudio realizado por Amano y Kishima,3® en el
cual buscaban encontrar la prevalencia de los patége-
nos periodontales comparando nifios sanos y nifios con
trisomia 21, en sus resultados detectaron patégenos
periodontales como: C. ochracea, C. sputigena, C.
Rectus, E. Corrodensy A.a., en una prevalencia apro-
ximada del 73 y 93% del A.a., mientras que los nifios
que no padecian sindrome de Down presentaban
menor porcentaje en la cantidad de microorganismos
patégenos, por lo que concluyeron que la colonizacién
de los patégenos periodontales comienza en una
edad més temprana en quienes padecen sindrome de
Down, que en aquellos individuos que se encuentran
sanos. En los pacientes con SD, al tener niveles mas
altos de patégenos periodontales y una pérdida ésea
asociada a la periodontitis, las lesiones deben ser
detectadas de manera temprana realizando sondeos
periodontales y andlisis radiograficos donde se apre-
cie el hueso interproximal (Cuadro II).

La Porphyromonas gingivalis y la Rotia pigmen-
tada negra se han implicado como un factor de riesgo
microbiano en el inicio de la progresién de las perio-
dontitis.?® Las fimbrias de P. gingivalis son un factor
critico por su interaccién con los tejidos del organismo,
debido a que promueven la adhesién bacteriana en
sitios clave. La fimbria se adhiere a 5b1 integrina
después de que la P. gingivalis ha invadido las células
epiteliales y los fibroblastos.?” Las fimbrias de la P.
gingivalis se clasifican en seis genotipos, con base
en las diferentes secuencias de nucleétidos;® entre
los seis genotipos, el I es el mas eficiente en invadir
las células epiteliales gingivales.?! Una combinacién
de destruccion de tejido y regeneracion ocurre en los
tejidos periodontales afectados con la periodontitis
cronica, y la motilidad de las células periodontales
es fundamental para la cicatrizacién, regeneracién e
integridad de los tejidos periodontales.??
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Las integrinas celulares tales como la a5bl
estan involucradas directamente en la migracién
controlada por la fosforilacién de la paxillin; la P.
gingivalis tipo II ha demostrado degradar integrina
reaccionada a las sefiales moleculares incluyendo
la paxillin que inhabilita la migracién celular.?! En
las bolsas periodontales, el epitelio se encuentra
descamado y ulcerado; por lo tanto, los fibroblastos
se exponen a patdgenos periodontales por las con-
diciones del ambiente. Si los fibroblastos gingivales
se encuentran invadidos por P. gingivalis en indi-
viduos que presentan SD, esto causa una situacién
de impariedad en la motilidad celular, lo que puede
derivar en una periodontitis.

En un estudio realizado por Murakami y su gru-
po, se tomaron muestras de fibroblastos gingivales
de una mujer de 18 afos que presentaba sindrome
de Down; se realizaron los cultivos de los fibroblastos
y se colocd tripsina al 0.15% para obtener soluciones
homogéneas y realizar cultivos secundarios; se culti-
vé P. gingivalis tipo Il y se inyect6 en los fibroblastos,
los cuales se dividieron en dos grupos: fibroblastos
que lesionaron previamente y fibroblastos no lesio-
nados; utilizaron tres campos y repitieron el expe-
rimento por lo menos en tres ocasiones diferentes;
se realizaron diferentes analisis:

1) Se analiz6 la proliferacién de los fibroblastos.
Se observd que aquellos fibroblastos que no se
encontraban lesionados presentaban una ma-
yor proliferacién celular, pero en aquellos que
estaban lesionados, se notd que la P. gingivalis
disminuye la proliferacién y activacion fibroblas-
tica.

Cuadro Il. Principales patdgenos subgingivales

en el sindrome de Down
(deteccion por hibridacion del ADN).

Actinomyces naeslundii Il Porphyromona gingivalis
Actinomyces odontolyticus Treponema socranskii
Aggregatibacter Fusobacterium nucleatum
actinomycetemcomitans Selenomas noxia
Streptococcus gordonii Propionibacterium acnes
Streptococcus mitis Prevotella nigrescens
Streptococcus oralis

Streptococcus constellatus

Modificado de Khocht A. JPR 2012.
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2) Se observaron los efectos de la P. gingivalis sobre
la paxillin y se concluyd que ésta es degradada
cuando los fibroblastos se encuentran sanos, pero
con los fibroblastos dafiados se encontré que la
degradacién de la paxillin era menor o casi nula
y esto resultaba en una migracién celular nula.

3) Efectos de la P. gingivalis en la integrina alfa-
5b1l. Se observo que P. gingivalis reduce su ex-
presion, previniendo la proliferacién y con esto la
migracién celular se ve disminuida y se suprime
la expresién del mARN (ARN mensajero).

4) Adhesién e invasién de la P. gingivalis a los
fibroblastos. Una vez mds se observd que los
fibroblastos danados previamente e infectados
con P. gingivalis permitian que los patégenos
invadieran mas facilmente la zona.

Por lo tanto, en este estudio se concluyé que la
P. gingivalis tipo II es el patégeno que se relaciona
directamente con el desarrollo de la periodontitis
en pacientes con SD, debido a que se detiene la
motilidad celular consecuencia de la degradacion de
paxillin, y esto tiene un efecto en la cicatrizacion de
la herida y regeneracién, y da paso a la severidad
de una periodontitis en pacientes con SD que se
caracteriza por una progresion rapida en la etapa
temprana de su edad adulta. Estos descubrimientos
apoyan la idea de que la degradacién de paxillin por
la P. gingivalis tipo Il causa dafio serio y hace dificil
que se establezcan las funciones y regeneracion de
los tejidos periodontales.?3

En la investigacién realizada por Cichon y
Crawford,*° en Alemania, donde estudiaron el es-
tado periodontal y microbiolégico de 10 pacientes
que presentaban SD y paralisis cerebral y con
un rango de edad de entre 20 y 31 afios, también
observaron el efecto de las instrucciones de higie-
ne oral y el control de flora subgingival. Primero
realizaron un programa de mantenimiento, en el
cual monitorearon durante 12 semanas a los pa-
cientes. La evaluacion clinica se realizé por medio
del indice de placa, indice gingival, profundidad al
sondeo y niveles de insercion clinica; la recoleccién
de los datos siempre se realizdé en la misma zona.
Principalmente se identificaron: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingi-
valis, Prevotella intermedia, Eikenella corrodens,
Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum,
Treponema denticola y Campylobacter rectus, todo
por medio de pruebas de acido desoxirribonucleico

(DNA, por sus siglas en inglés). Los resultados de la
investigacién mostraron que los pacientes con SD y
los que presentan paralisis cerebral mostraban una
inflamacién gingival asociada a altas cantidades
de placa; la profundidad sondable mayor a 4 mm
correspondia sobre todo a un cierto rango de edad y
a las pobres condiciones de higiene oral. El nimero
de bolsas profundas tuvo una mayor prevalencia
en pacientes con SD, comparado con los que tenian
paralisis y que presentaron enfermedad periodontal.
Ellos observaron alteraciones en la flora subgingival
y supragingival, asi como alteracién inmunolégica
en pacientes con SD.

También se ha observado que los pacientes con
SD institucionalizados y no institucionalizados
muestran altos valores de anticuerpos para Epstein-
Barr, Cytomegalovirus y Herpes simplex. Parece que
el Citomegalovirus y Epstein-Barr estan intima-
mente relacionados con la destruccién periodontal.
El Herpes simplex tiene potencial para aumentar la
interleucina 1-b (IL-1b), el factor de necrosis tumo-
ral alfa en la expresién de monocitos y macrofagos.
Tanto la IL-1b y el factor de necrosis tumoral alfa
también estan implicadas en la patogénesis de la
destruccién periodontal.10:22:41

Las personas con T-21 presentan mayores niveles
de algunas especies de bacterias subgingivales y
tienen asociaciones especificas entre determinadas
especies de microorganismos subgingivales y la
pérdida de insercién periodontal. Estos resultados
muestran que ciertos microorganismos patdgenos
subgingivales pueden contribuir en la severidad de
la periodontitis que se observa en pacientes con SD.

ENFOQUE PREVENTIVO

Es importante reconocer la alta suceptibilidad que
tienen los pacientes con sindrome de Down, por
lo que es recomendable que los pacientes puedan
acudir con un odontdlogo o con el periodontélogo
desde el momento en que los dientes de primera
denticién inician su erupcién. Los procedimientos
preventivos como selladores de fisuras, profilaxis
profesionales frecuentes, aplicaciones tépicas de
clorhexidina, pueden conservar los dientes y encias
sanas. Es recomendable no realizar extracciones
Innecesarias para evitar la préotesis y maloclusiones,
por lo que resulta necesario ensefar a los familiares
la forma apropiada de cepillar los dientes y encias
para eliminar la placa microbiana de manera conti-
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nua. El cepillado no es sélo de dientes, sino también
de la zona de unién del diente y la encia, ya que es
en la zona de la encia marginal donde se acumula
con mas frecuencia la placa y el calculo. Las areas
interdentales deben ser limpiadas por lo menos una
vez al dia. El uso de colutorios con antisépticos puede
ayudar al control de placa y calculo. A medida que
los nifos adquieran habilidad, se puede dejar que
ellos se cepillen, pero siempre se tiene que supervi-
sar por un adulto encargado del paciente. Un cepillo
infantil puede durar un mes o dos; cuando las cerdas
se doblen se debe cambiar. En jovenes y adultos que
desarrollan gingivitis o periodontitis es conveniente
que sean revisados por el especialista en periodoncia.

En fases activas de tratamiento periodontal y
mientras esté presente algin sangrado de encias,
se utilizaran colutorios como clorhexidina, asi
como los que contengan triclosan como tratamiento
complementario para la prevencién y control de las
enfermedades periodontales.

(Continuara, parte 2)
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