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RESUMEN

El objetivo de este trabajo se centra en revisar en la literatura reciente el estado
periodontal tanto a nivel de higiene como de inflamacion en el paciente con SD, y con este
conocimiento estudiar si este tipo de paciente seria un buen candidato para poderle realizar
cirugia de implantes, contrastdndolo con estudios anteriores sobre el tema. En la realizacion
de este trabajo iniciamos una busqueda sistematica de los Gltimos 10 afios en humanos en la
base de datos Pubmed combinando las palabras clave: “implants”, “Down Syndrome” y
“periodontal disease”. Una vez filtrados manualmente los articulos obtuvimos un total de 16
articulos relacionados con la enfermedad periodontal y 6 con implantes dentales. Los
resultados mostraron que un gran porcentaje de los articulos abogan por una mayor
inflamacion y destruccion periodontal en los pacientes SD, ademés de una peor higiene oral
en comparacion con la poblacion general, aunque per se no explique la marcada agresividad
de la periodontitis en estos pacientes. Ademas, obtuvimos que en general las probabilidades
de éxito de los implantes son de media mas bajas, aunque en ciertos articulos son iguales que
en la poblacion general. Se concluyd que la exacerbada respuesta periodontal no solo es
debida a un déficit de higiene en los pacientes con SD, sino que también juegan un papel
fundamental en este hecho su deteriorado sistema inmune junto con una flora bacteriana mas
agresiva y una mayor destruccion de colageno. Por otro lado, seria necesario un mayor
estudio sobre implantologia en lo pacientes SD, con mayor seguimiento a largo plazo para
poder llegar a tener una base mas so6lida sobre el éxito de esta, aunque en nuestro trabajo
observamos que si los pacientes tienen un buen control, reciben un cuidado periodontal
previo y conseguimos controlar los factores que pueden influir en la conservacion de los
implantes, las tasas de éxito podrian estar cercanas a la de la poblacion general, aunque la
posible aparicion de periimplantitis en estos pacientes ha sido poco estudiada y se podria
convertir en uno de los principales problemas de estos.

» o«

Palabras clave: “implants”, “Down Syndrome” y “periodontal disease”.



ABSTRACT

The aim of this paper is to review the periodontal status in both the hygiene and inflammation
levels in the SD patient, and with this knowledge to study if this type of patient would be a
good candidate for implant surgery , Contrasting it with previous studies on the subject. In
the accomplishment of this work we began a systematic search of the last 10 years in humans
in the database Pubmed combining the keywords: "implants", "Down Syndrome" and
"periodontal disease". Once the articles were manually filtered we obtained a total of 16
articles related to periodontal disease and 6 articles with dental implants. The results showed
that a large percentage of articles advocated a greater periodontal inflammation and
destruction in SD patients, in addition to poor oral hygiene compared to the general
population, although per se did not explain the marked aggressiveness of periodontitis in
these patients . In addition, we found that in general the chances of success of implants are
lower average, although in certain articles are the same as in the general population. It was
concluded that the exacerbated periodontal response is not only due to a hygiene deficit in the
patients with DS, but also plays a fundamental role in this fact its deteriorated immune
system together with a more aggressive bacterial flora and a greater destruction of collagen.
On the other hand, it would be necessary to carry out a larger study on implantology in the
SD patients, with more long-term follow-up in order to have a more solid base on the success
of this, although in our work we observed that if patients have a good control , They received
prior periodontal care and we managed to control the factors that may influence the
preservation of the implants, the success rates could be close to that of the general
population, although the possible appearance of periimplantitis in these patients has been

little studied and Could become one of the main problems of these.

Key words: "implants", "Down Syndrome" and "periodontal disease".



1.- INTRODUCCION

El sindrome de Down (SD) es una alteracion genética que fue descubierta inicialmente en
1866 por John Langdom; ésta es debida a la trisomia que existe en el cromosoma 21'. El SD
es la anomalia congénita mas ampliamente estudiada durante al menos 150 afios”. Es el
trastorno cromosdémico mas frecuente y afecta igualmente a cualquier grupo racial. Esta
perturbacion en el nimero de cromosomas se debe principalmente a una segregacion anormal
durante la division celular (disyuncion meiodtica materna) que provoca un recuento total de 47
cromosomas’. Estos pacientes suelen tener asociados cierto grado de crecimiento y
desarrollo anormal, con problemas de aprendizaje y problemas médicos variados, como
anomalias cardiacas, trastornos musculoesqueléticos, anomalias del sistema nervioso,
inmunodeficiencias, trastornos hematologicos, apnea del suefio, aparicion temprana y mayor
prevalencia de Alzheimer', leucemia, diabetes, obesidad, envejecimiento prematuros,
osteoporosis’®... También pueden presentar otros rasgos fisicos como sindactilia, pie zambo,
polidactilia, reduccion de las extremidades e hidrocefalia® ademas de una corta estatura’ y
mayor tasa de sobrepeso u obesidad. Esto ultimo debido a su baja tasa metabdlica y a un
menor gasto de energia en reposo.

Este sindrome tiene una prevalencia cambiante segin el estudio que tomemos como
referencia. En general los estudios muestran un intervalo de prevalencia situado en 1 entre
cada 600 hasta 1000 nacimientos'”®. La esperanza de vida en estos pacientes ha variado
mucho. En los ultimos 70 afios, ha aumentado de forma muy marcada, hemos pasado de los 9
aflos como tope aproximado a los 55 afios, y este patrén parece que se incrementara con el
paso del tiempo’.

Un estudio, con el proposito de conocer las principales anomalias congénitas que
padecian los bebes y fetos con SD, tomd como muestra 402.532 embarazos de los cuales
728 padecian SD, de ellos 467 (64%) nacieron con anomalias congénitas, de las cuales
destacaron: las anomalias cardiacas (44%), digestivas (6%), musculo-esqueléticas (5%)
urinarias (4%) y respiratorias (2%)°. Ademas de estos aspectos sistémicos, este sindrome
presenta unas caracteristicas especificas a nivel orofacial, que deben implicar el conocimiento
y cuidado odontolégico oportuno, como es el caso de un paladar estrecho, corto y alto,
microdoncia de la denticidbn permanente, alteracion de la morfologia de las coronas,
hipoplasia e hipocalcificacion dental, un esmalte y dentina finos en la denticién permanente,

ademas de taurodontismo e hipodoncia'® y mayor prevalencia a padecer periodontitis''.



Los paciente con SD presentan a nivel de comportamiento unas particularidades que
debemos tener presente a la hora de poder realizar el tratamiento dental, ya que la
cooperacion sera clave también a la hora de realizar una buena técnica, ya sea desde una
simple limpieza a una cirugia para la colocaciéon de implantes. Se ha observado que el
espectro de autismo en los individuos con SD es mas elevado en comparacion con la
poblacion general; éste se estima entre un 7-12%. Otro trastorno en el que también tienen una
mayor prevalencia, es en el de trastorno de hiperactividad y déficit de atencion'?. Ademés
numerosos estudios han demostrado que existe una alta prevalencia de comportamiento
disruptivo, trastornos repetitivos de ansiedad y comportamiento en los pacientes afectados
por esa trisomia'”. Asimismo, tienen propensién a padecer sintomas de depresidn, sin
embargo, en contra de observar comportamientos de abatimiento o tristeza, pueden derivar en
irritabilidad, agresividad, fatiga, suefio, pérdida de interés ete.'?

En lo que respecta al hueso, éste va a ser una pieza fundamental a la hora del éxito del
implante ya que va a ser su soporte, y su calidad sera importante en la toma de decision
implantolégica. El término de osteoporosis es un término diagndstico que indica una pobre
mineralizacion dsea. A nivel dseo, se ha observado que el riesgo de osteoporosis es mayor en
los pacientes con retraso mental, debido a la poca deambulacion, poco ejercicio, poca
exposicion al sol, una dieta pobre etc’.... Otras posibles causas que se han sefialado en esta
patologia son: la alta frecuencia de anomalias en la funcidn tiroidea de estos pacientes”, el
desarrollo anormal de la sexualidad y epilepsia'®. Concretamente, los nifios y adolescentes
con SD, tienen una masa 6sea menor que los jévenes sin SD. Su diformismo sexual en la
masa Osea también difiere en la observada en nifios y adolescentes sin sindrome de Down,
concretamente las jovenes pacientes con SD tienen mayores problemas para adquirir masa
6sea en comparacion con los pacientes varones con SD’, hecho al que hay que sumar que ya
de por si, las mujeres ven aumentado su riego por la menopausia temprana y por el menor
nivel de masa 6sea. Los estudios muestran que los pacientes afectados por SD tienen los
centros secundarios de osificacion retrasados'>. Todo parece indicar que la baja masa 6sea en
los adultos con SD viene como resultado directo de la poca adquisicion durante el
crecimiento, aunque la literatura es escasa sobre la masa 6sea en la poblacion pediatrica y
deberia prestarsele mayor atencion’.

A nivel sistémico, una de las caracteristicas que en mayor medida se identifican con
estos pacientes, es su predisposicion a padecer problemas cardiacos desde el nacimiento.
Existe literatura contrastada sobre el tema, como un estudio en el que se comprobd que el

44% de los nacimientos de la muestra tuvieron estos problemas, concretamente de ese
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porcentaje, un 30% tenia un defecto auriculo-ventricular del septo, seguido de un defecto del
tabique septal en un 25%, o comunicacion auriculo-ventricular en un 22% de los casos, o un
ductus arteriosado o coartacion de la aorta en un 5%".

A nivel inmunitario, los pacientes con SD tienen atrofia del timo, alta frecuencia de
neoplasias hematologicas, susceptibilidad a infecciones y de forma mas remarcable, una alta
incidencia de enfermedades autoinmunes, que pueden afectar al sistema endocrino y 6rganos
no endocrinos dando una alto niimero de tiroiditis e hipotiroidismo, diabetes tipol,
enfermedad de Adddison y celiaquia. Es frecuente encontrar autoanticuerpos en sujetos con
SD, incluso cuando no hay ninguna enfermedad autoinmune aparente'*. Igualmente, los
pacientes con SD tienen alteraciones en los mecanismos inmunoldégicos complejos y
provocan una desregulacion de las interacciones celulares'. Segin los estudios realizados, se
ha comprobado que las personas que padecen SD tienden a padecer unas secreciones
disminuidas de IgA e IgG, hecho que puede explicar la alta prevalencia de las infecciones
recurrentes en los 6rganos secretores del sistema inmune de estos pacientes.

Cuando nos centramos en la region orofacial, podemos comprobar que los pacientes
afectados por SD presentan una morfologia facial caracteristica. Presentan con mayor
prevalencia un patrén de cara corta, con una maloclusion mas severa que la poblacion general
y tipica de Clase III de Angle, que viene dada por un posicionamiento anormal de la lengua,
deformidades craneofaciales como hipoplasia del maxilar y gran tamafio de la mandibula,
ademas de una orofaringe estrecha, alteraciones dentales tanto en nimero como en tamafio y
trastornos musculares. Todos estos trastornos contribuyen asimismo al desarrollo de
alteraciones transversales y verticales en la oclusion, como la mordida abierta anterior y
mordida cruzada posterior o anterior, ademés de la proinclinacién de los dientes anteriores'®.
La ausencia congénita de uno o pocos dientes, también llamado hipodoncia, se asemeja a la
poblacion general en cuanto a localizacion, pero es considerablemente mas frecuente entre
los individuos con SD. El 62% de los nifios con SD presenta hipodoncia, cosa que es
aproximadamente diez veces mas alto que en los nifios sin SD'”. Ademas de la hipodoncia los

. . .o |
dientes de estos pacientes suelen tener una secuencia irregular de erupcion'®

,con retraso
tanto en denticion temporal como en permanente. Asimismo, presentan microdoncias con
coronas que pueden ser pequefias y conicas'® y raices cortas’. A nivel del sistema muscular,
se caracterizan por musculos ausentes y supletorios en la region facial, hipotonicidad con una

lengua larga musculosa y larga”, al igual que incompetencia labial'®

. Padecen igualmente de
una cavidad oral més pequefa con poco volumen debido, en parte, a un deficiente

crecimiento del hueso™ y en parte a la hipotonia muscular que presentan'®. Ademas, la
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respiracion oral es muy frecuente en estos pacientes'® como consecuencia de la dificultad que
presentan para respirar a través de las fosas nasales, que suelen ser estrechas, incluso a veces
estan ocluidas. Este hecho se agrava con bastante frecuencia a causa de infecciones de las
vias aéreas superiores. Estas caracteristicas de esqueleto y tejido blando pueden contribuir a
un aumento del babeo, queilitis angular y un aumento de la prevalencia y severidad de labio y
lengua fisurada'®.

Estos pacientes muestran diferencias significativas a nivel de problemas en la cavidad
oral si los comparamos con la poblacion general'’, y ademas, tienen una mayor prevalencia
de pérdida o ausencia dental'®. Se debe tener en cuenta que, el paciente afectado por SD,
presenta una pobre higiene oral'®. Sin embargo, numerosos estudios han llegado a la
conclusion de que los pacientes con SD presentan unos menores indices de caries respecto a
los pacientes sin SD*, cosa que se puede atribuir a diferentes aspectos que aparecen de forma
particular en los pacientes con SD, tales como: un mayor PH salival, altos niveles totales de
bicarbonatos, microdoncia, hipodoncia, diastemas (estos tres ultimos favorecen la limpieza),
retraso de la erupcion'®, un menor niimero de Streptococos mutans en la saliva'™ y mayor
prevalencia de bruxismo.

Otro rasgo caracteristico coligado a estos pacientes sindromicos, es la enfermedad
periodontal, la cual estd considerada como una enfermedad multifactorial en la que factores
endogenos (como la respuesta inmune y la genética) y factores exdgenos, contribuyen a su
ocurrencia, siendo la higiene el factor exdgeno fundamental para que se desarrolle®. Esta
patologia es una de las condiciones secundarias mas frecuentes que afectan a los pacientes
con retraso mental, como es el caso de los SD. Las necesidades de salud oral de estos
pacientes es compleja, y puede estar relacionada con anomalias congénitas subyacentes o del
desarrollo, asi como la imposibilidad de recibir un cuidado personal adecuado para mantener
un nivel correcto de salud oral. Los estudios muestran que las personas con retraso mental
tienen mayor predisposicion a presentar peor higiene oral y por tanto, mayor probabilidad de
padecer enfermedad periodontal®. Sin embargo, aunque la pobre higiene oral es un factor
importante en la patogénesis de la periodontitis, estudios previos han indicado que la
severidad de la destruccion periodontal en los pacientes con SD, no se puede explicar por ese
factor solamente®.

La enfermedad periodontal es una condicion de morbilidad oral importante en muchos
pacientes con SD. El 58% de los individuos menores de 35 afios** y un 65% de los mayores
de 35 afios la padecen”. Ademas, es una de las causas mas importantes de pérdida dental en

estos pacientes™*. Los pacientes con SD, tienden a padecer periodontitis a edades tempranas
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y con una severidad mayor que el resto de la poblacion. Uno de los factores que influyen en
este aspecto, son sus disfunciones inmunoldgicas. Esta bien documentado que estos pacientes
tienen un riesgo elevado de desarrollar periodontitis destructivas con inflamacion, sangrado
al sondaje y profundidad elevada de bolsas, pérdida de soporte y de hueso periodontal®.
Entre las disfunciones que ayudan a agravar esta enfermedad, encontramos disfunciéon de la
neutrotaxis, disfuncion de las células T, deficiencia de la fagocitosis“, reduccion de
inmunoglobulina M*’ y un incremento de los niveles de los medidores inflamatorios como
prostaglandinas E2 y el leukotrieno B4, ademds de enzimas degradativas como la
metaloproteinasa-9 en el fluido crevicular®. Asimismo, muchos estudios han relacionado el
alto estrés oxidativo de los pacientes con SD (en comparacion con la poblacion general), con
las patologias sistémicas que puedan padecer éstos (cancer, diabetes, alteraciones
inflamatorias y arteroesclerosis), ademas de con la enfermedad periodontal’.

La composicion del biofilm oral, tanto a nivel cuantitativo como cualitativo, esta
considerado uno de los elementos principales en la enfermedad periodontal. Asimismo, se ha
comprobado que los periodotopatogenos se establecen en los pacientes con SD en edad pre-
escolar, al principio de la infancia''. Dentro de esta flora bacteriana que afectara
perjudicialmente al periodonto de estos pacientes, nos encontramos con la Agregatibacter
actynomycetemcomitans considerada el principal agente patologico de la periodontitis
agresiva. Esta bacteria gram negativo produce una leucotoxina que conduce a la destruccion
del tejido periodontal. Por otra parte, la Porphyromonas gingivalis ha sido considerada la
principal especie asociada con la periodontitis cronica. Otras especies tales como la
Treponema denticola, Tannerella fosythia, junto con la Porphyromona gingivalis, constituyen
el complejo rojo, que se ha asociado con la periodontitis agresiva y conduce al desarrollo
mas severo de los signos de la periodontitis®®. De la misma forma, también se ha visto que los
niveles de Treponema denticola, Prevotella nigescens, Campylobacter rectus, y
Capnocytophaga eran significativamente mas altos en los pacientes con este sindrome”’. Otro
aspecto afiadido en los pacientes con SD, es que se ha podido observar que la misma
acumulacion de placa bacteriana induce una rapida y mas extendida inflamacion gingival si
los comparamos con nifios sanos de un grupo control. Igualmente, otra circunstancia
resefiable que favorece la periodontitis en estos pacientes, es que tienen reducida la tasa de
flujo salival estimulado y poca accion de autolisis debido a la reduccion del control motor
tanto labial como de la lengua'’. En cuanto a la localizacion, es mayor la frecuencia de
periodontitis con pérdida de hueso alveolar en los incisivos mandibulares que en los molares

maxilares en los pacientes con SD?’.



Vista la alta frecuencia de los pacientes con SD en presentar ausencias dentales, ya
sea de forma congénita o a causa del avance de la periodontitis, debemos reponerlas para
poder restablecer la funcion del aparato estomatognatico, asi como la estética. Desde hace
mas de treinta afios en la poblacién general”” , los implantes dentales han sido y son
utilizados para reemplazar la denticion permanente tanto en pacientes edéntulos, como en
parcialmente edéntulos, con tasas de éxito muy altas. Concretamente, esta tasa ronda el 95%
en las revisiones sistematicas con estudio retrospectivo de 5 afios®. Sin embargo, la
colocacion de implantes en pacientes con enfermedades raras, asi como pacientes con
sindrome de Down en particular, no ha sido una opcion de tratamiento frecuente, debido a
que ha sido cuestionado por diversos motivos que envuelven a este paciente como: la

morfologia y estado del hueso osteopordtico'®!

, la alta prevalencia de infecciones, la
enfermedad periodontal, macroglosia... que juegan en principio en contra de la viabilidad de
los implantes dentales.

Cabe destacar que estos pacientes poseen las habilidades motoras orales reducidas,
por lo que tienen mas dificultad para llevar algo removible, con lo que se podria mejorar la
calidad de vida de los pacientes SD’'. De igual manera, cuando las protesis fijas
convencionales no pueden ser colocadas, la rehabilitacion implanto-soportada puede ser la
Ginica solucion®.

El ¢éxito de los implantes dentales va a depender de las previsibles respuestas
biologicas a materiales xenobidticos y la incorporacion del implante intradseo en el hueso, la
adquisicion de una relacion hueso-implante estable sin signos y sintomas clinicos de
infeccion o inflamacion, que se describe generalmente como osteointegracion®”. Este proceso
implica una interaccién dinamica entre las células dseas y la matriz fibrosa de colageno. El
proceso empieza con el recubrimiento de la superficie del implante de una matriz de colageno
fibroso, que es posteriormente mineralizado. Los osteoblastos interactian con esta matriz y
pueden ser incrustados en ella mientras se desarrollan huecos durante la remodelacion. Los
osteocitos se extenderan por los canaliculos y serdn incrustados dentro. Con el tiempo los
canaliculos se orientaran ellos mismos paralelos a la superficie del implante. Desde un punto
de vista morfologico, inicialmente la interfase hueso-implante sera fibrosa, tanto
mineralizada como no mineralizada®. Cuando se insertan los implantes dentales, se debe
mostrar una estabilidad primaria adecuada, es decir, el contacto del implante con el hueso del
paciente se debe producir en toda su longitud activa. Durante la osteointegracion, el valor de
la estabilidad aumenta progresivamente y alcanza su maximo aproximadamente seis meses

después de la insercion, cuando la protesis puede ser colocada de modo seguro en el
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implante. En términos précticos, los seis meses representan el periodo de curacion del hueso
cuando la estabilidad primaria del implante es reemplazada por la estabilidad secundaria,
dado por una anquilosis rigida del implante en el nuevo hueso formado®>.

Aunque si bien es cierto que la implantologia es un gran tratamiento, cabe recordar
que en las ultimas décadas, la literatura evidencia un incremento de la inflamacién
periimplantaria como una de las causas mas frecuentes de complicaciones en el implante
dental. Afectan tanto a los tejidos duros como a los blandos que rodean al implante y pueden
conducir a la pérdida de este**. Esto puede ocurrir después de que los implantes se expongan
al medio oral y sean sometidos a carga oclusal®”. No obstante, debemos diferenciar entre ellos
dos patologias; una llamada mucositis, que es reversible y que afecta al tejido blando
periimplantario con enrojecimiento, edema y sangrado al sondaje periodontal, y otra llamada
periimplantitis que es irreversible, provocando un aumento de la profundidad de sondaje,
sangrado o pus al sondaje y que se caracteriza por la pérdida progresiva del hueso tras el
proceso biologico de adaptacion adyacente al implante®>. En la literatura se expone que los
riesgos mas frecuentes a desarrollar periimplantitis son: el tabaco, las causas iatrogénicas, la
historia de fracasos anteriores, la falta de cumplimiento de una adecuada higiene oral, la
historia previa de periodontitis, las enfermedades sistémicas (como diabetes mal controladas,
problemas cardiovasculares e inmunosupresion) y defectos en el tejido blando o de baja
calidad en la zona de la implantacion®®. Los pacientes con sindrome de Down, presentan los
cuatro ultimos parametros de riesgos para poder desarrollar periimplantitis.

El mantenimiento a largo plazo de la interfase implante-hueso requiere una continua
remodelacion Osea y esto estd determinado por una respuesta tisular compleja. La
osteointegracion y el mantenimiento de los implantes endodseos estan influenciados por
muchos factores y son dependientes de las condiciones orales locales y sistémicas®®. Los
pacientes SD presentan poca resistencia a la infeccion y dificultad a la cicatrizacion. Debido
a su retraso mental es mas complicado que logren entender y seguir las instrucciones
postoperatorias y de higiene al pie de la letra, por lo que tienen un riesgo de complicaciones
mas alto que en los pacientes sin retraso o impedimentos mentales®>. Por tanto, es muy
importante trabajar con los padres o con sus cuidadores parar lograr y mantener una buena y

meticulosa salud oral'®

. El analisis del estado periodontal del diente adyacente y la
morfologia del defecto dseo es extremadamente importante, porque esos factores determinan
la eleccion entre el implante inmediato o la regeneracion Osea guiada seguida de colocacion

7

de implantes en una futura sesion’’. Es por ello que, la enfermedad periodontal tan

caracteristica en los pacientes con SD, tiene que ser tratada antes de abarcar el tratamiento
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mediante implantes, al igual que tiene que estar controlada a lo largo del tiempo para poder
reducir los indices inflamatorios que puedan aumentar el riesgo de complicaciones
posteriores sobre el implante™.

Otro de los aspectos por el que se ha considerado que los pacientes con SD no son los
idoneos para la colocacion de implantes son las posibles parafunciones que puedan padecer,
como el bruxismo, que pueden dar complicaciones tales como, desgaste de la superficie
oclusal, fracturas, tornillos sueltos o fracturas de implante o pilar. Sin embargo, en un meta
analisis realizado por Chrcanovic B. y cols® ,se refleja que no se puede concluir afirmando
que el bruxismo afecta a las tasas de éxito o de fracaso, porque hay un ntimero limitado de
estudios con poca especificidad y la mayoria con un grupo limitado de casos sin grupo
control, con lo que el efecto real del bruxismo con la osteointegracion y el éxito de los
implantes dentales no esta claro®. Asi mismo, es importante un buen estudio del caso, una
seleccion adecuada de los materiales y del procedimiento quirirgico, ya que se pueden
producir fracasos por fallos biologicos o por fallo profesional, debido a una longitud de
implante inadecuado, o por el diametro de su cuerpo, o por la localizacion y calidad del lecho
6s€0™.

En cuanto al manejo clinico para la operacion, muchos de estos pacientes pueden ser
poco cooperadores, por lo que puede llegar a ser una complicacion importante para la cirugia.
Para ello, y de acuerdo con las condiciones generales, pueden ser tratados bajo pre-
medicacion ansiolitica, sedacion profunda endovenosa o anestesia general, dependiendo del

grado de cooperacion y de la dificultad y duracion del tratamiento®”.
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2.- OBJETIVOS

e Objetivo General

El objetivo de este presente estudio es realizar una revision bibliografica sobre Implantes y
Enfermedad Periodontal en pacientes Sindrome de Down.

e Objetivos Especificos

v

Observar en la literatura si los pacientes SD presentan una mayor profundidad
de bolsa periodontal en comparacion con la poblacion sana.

Evidenciar si los pacientes SD tienen una probabilidad mayor de destruccion
Osea periodontal a largo plazo, mediante la valoracién de la pérdida de
insercion.

Revisar si los pacientes presentan la inflamacion de los tejidos gingivales
mediante la hemorragia tras sondaje (BOP).

Examinar en la literatura en qué situacion se encuentra la higiene en los
pacientes SD mediante el indice de placa.

Revisar si los pacientes SD presentan mayores niveles de dientes ausentes que
la poblacion general.

Evidenciar posibles causas que contribuyan en los pacientes SD a presentar
una mayor incidencia y/o severidad de patologia periodontal.

Observar en la literatura las tasas de éxito y fracaso tras la colocacion de

implantes dentales en pacientes SD
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3.- MATERIAL Y METODOS

Se realizd una revision sistematica utilizando la base de datos Pubmed. Tomamos en
consideracidon unos criterios de inclusion y exclusion preestablecidos (Tabla 1) y a partir de
esas premisas, se extrajeron los articulos utilizados en este trabajo.

En cuanto a la Enfermedad Periodontal (Fig.1) en SD, nos basamos en la recogida de
articulos desde la base de datos Pubmed. En este caso utilizamos las palabras clave:
“Periodontal disease” AND “Down Syndrome” apareciendo 215 articulos, que al aplicar los
filtros “10 afios” se quedaron 59, y finalmente con el filtro “humans” 55. De los 55 articulos,
tras leer los abstracts, seleccionamos 15, de los cuales, tras revisar el articulo completo,
escogimos 10. Al entender que no era una cantidad suficiente para poder tener una buena
vision del tema, hicimos una busqueda manual en las bibliografias de los articulos
seleccionados, eligiendo aquellos que por fecha y contenido tenian material adecuado para
nuestro trabajo. Concretamente 6 articulos, con lo que en el computo general aparecen 16

articulos.

215 @59 16

eTras leer abstracts y
articulos"

¢"Periodontal ¢"10 afios"
disease" AND

"Down Syndrome"

Fig. 1. Esquema buisqueda bibliografica de articulos que relacionan Enfermedad Periodontal y SD

La estrategia de busqueda para el apartado de implantes (Fig.2), se realiz6 mediante la

aplicacion de las palabras clave: “Implants” AND “Down Syndrome” dando lugar a un total
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de 93 articulos, que tras aplicar el filtro “10 afios”, se quedaron reducidos a 67 articulos, a los
que justo después, se les aplico el filtro “Humans”, dejando 44 articulos, que tras leer los

abstracts y los articulos de los que tenian relacion con el trabajo, se quedaron en 9 articulos.

93 67 44 10

eTras leer abstracts
y articulos

¢"Implants" AND ¢"10 afios" ¢"Humans"
IlDSIl

Fig. 2. Esquema btisqueda bibliografica de articulos que relacionan implantes y SD

Posteriormente hicimos una revision mas abierta para obtener informacion a la hora

de completar nuestra introduccién y discusion.
Criterios de inclusion / exclusion. Tabla 1.

Articulos en espafiol e inglés. Articulos fuera del catalogo US.

Ensayos clinicos, casos controles. Articulos en otros idiomas.

Articulos publicados en los tltimos 10 L
N Articulos de revision bibliografica.
anos.

Articulos en humanos. Articulos publicados hace mas de 10 anos.

Articulos en animales.
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4.- RESULTADOS

La muestra recogida en la profundidad de las bolsas periodontales asciende a 1315 pacientes, de los cuales, 659 son pacientes SD y 656 son

pacientes control. Con respecto al estudio del sangrado al sondaje periodontal (BOP), los pacientes estudiados suman un total de 746, siendo 364

SD y 382 son pacientes control. A nivel de la pérdida de insercion, el total de pacientes estudiados fueron 951, de los cuales 469 son pacientes

SD y 482 son pacientes control. En la muestra para estudiar el indice gingival el total de pacientes estudiados fueron 1127, siendo 514 SD y 613

pacientes control. En cuanto a las diferencias presentadas en la higiene el total de pacientes estudiados fueron 1201, siendo 529 SD y 672

pacientes control. El total de los pacientes estudiados son 5340, de los cuales 2535 son pacientes SD y 2805 son pacientes control.

TABLA 2: PERIODONCIA

C1:20 NO NO NO >4mm:
euploides con S—dmm: DS:39% DS:45.9% DS:42%
CAVALVANTE vy 2011 19 con | periodontitis Cl: 41 .S‘V C2:20"/() Cl1:45% C1:48.5%
cols? periodontitis | C2:12 T Ol I O 2,178 C2:20%
. . P:significativa entre e . e .
euploides sin DS v Clvs C2 P:significativa entre | P:significativa entre
periodontitis y DSy Cl vs C2 DSy Cl vs C2
. . 0,
N0 amm: DOES 20 | st SI DS:81.5+-
CHENG v cols® 2007 49 49 SI’ e ’ DS:76.5+-25.8% 19.1% C:61.9+-16%
y ~6mm: DS:49% C:55.6+-21.4% (Presencia/Ausencia)
C24.5% P=0.021 P<0.001 P<0.001
3.2mm
Un sitio o +con
21 con PD>4mm:SI SI SI DS:84.1%
CHENG y cols* 2008 periodontitis 21 DS:100% C:76% DS:82.1% C:56% C:65%
cronica Un sitio o + con o ’ (Presencia/Ausencia)

PD>6mm: SI
DS:86% C:24%
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SI SI IG.
HABASHNEH y DS:2.27+-0.2 Severo: DS:39.9+-
cols 2012 103 103 C:1.814-0.32 9.1% C:15.9+-
P<0.001 8% P<0.001
SI o SI
2 SI DS:2.66 | DS:0.92 C:0.68 ; ; DS:4.57
DBy e AULE & 5 €:2.25 P=0.002 P=0.0001 (Silnes y %Smlff S 8610'225 C:178
Loe) gy : P=0.0001
SI
NO SI SI DS:0.94 | SI DS:4.38
KHOCHT y cols® 2012 44 83 DS:2.58 C:2.41 DS:2.67 C:2.24 | C:0.71 P=0.0001 | DS:1.71 C:1.28 | ' eo
P=0.07 P=0.0006 (Silness y Loe) (Quigley Hein) P=0.001 P=0.0001
2l ! e c068 | I
KHOCHT y cols® 2014 55 88 DS:40.60 C:24.81 | DS:2.70 €:2.24 | o ool (Silm'es's DS:1.56 C:1.25
P=0.0001 P=0.0006 Loe)‘ ¥ | (Quigley Hein) P=0.0001
<12 anos: NO <12anos:NO
DS:  (1,34+-0,44) DS:(0,34+-0,48)
C:(1,62+-0,38) C:(0,22+-0,31)
s P<0'01 P<0'01
KOMATSU y cols 2013 66 71 ~30afi0s: NO ~30afi0s: NO
DS:(2,21+-0,47) DS:(1,12+-0,38)  C:
C:(2,29+-0,47) (0,90+-0,39) P>0"05
P>0'05 (Silness y Loe)
NO SI
DS:(2.89+-0.43 DS:(14,9+-16,7) SI DS:1°95+-
KUBOTA y cols”’ 2010 14 14 P>0'05) P<0'05 1"l C:1'68+-0'62 (OHI)
C:(2.57+-0.44 C: (3,51+-2,82 P<0'05
P>0'05) P<0'05)
S1
30 sin Sin perio: NO (2+- Sin  perio: NO Sin perio:1.1+-
. " periodontitis 0,3) P<0°0001 (0,8+-1) P<0.0001 1.8
MARTINEZ y cols™ | 2013 | 45 0n 0 Perio: SI (3,6+-1) Perio:SI  (3+-2,4) Con perio:3.0+-
periodontitis P<0'0001 P<0'0001 24

P<0.0003
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SI

; : NO
MATHIAS y cols® 2011 69 69 ]135626?4 CO31 T psiint C:1.37
IGM (Lobenene) (1815 =Ny
<Safios: NO
. . <Safios: SI DS:(0.32)
DS{2.15)  €:2.02) C0.052)  P<0.001
P:NS 5- >
10 afios: NO 5-10afios: NO
MORINUSHI y . . DS:(0.309)
cols!! 2006 41 112 ]3%(82.588) C:(2.744) C10215) pns | NO
. 10 afos:  NO >=]0aflos: SI
: DS:(0.422) C:(0.244)
DS:(2.595) C:(2.830)
PNS P<0.001 (M-PMA)
SI
SAKELLARI Ll Ll ! DS:85.62%  C:46.53%
16 Y| 2005 70 121 DS:1.94 C:1.31 | DS:65.95 C:29.9 | DS:2.02 C:1.31 (Pr' - a/"A e )' 0
cots P=0.000 P=0.000 P=0.000 -resenciajAusencia
P=0.000
DS:24 con | C:29 con
0, 0,
TSILNGARIDIS 'y | ;5 ]Ssil? P<5?3fflsa}sl 32P<5%§°15a§ No DS:32%
cols® C:28% P=0.114
mayores a mayores a
3mm 3mm
I 1
1S3s-3 07+-0.28 2} 1S)s-3 09+-0.93 AN
ZIGMOND y cols* 2006 30 28 o y DS:35.7+-25.2 o ; DS:55.5% C:50.1%
Sty C:23.8+-158 =0t | 243032 (Presencia/ Ausencia)
P=0.002 20T P=0.002 v
P . <=13 afios: NO | <=13 afios: SI (2'91) | <=13afios: NO 053
1<3>(1),3035“°S'S' @ (1)2) (0.44) P>0.05 | P>005 14- | P>0'05  14-22afios: | <=13afios: NO (0) P>0'05
% o rear | 1422 afios: SI(1.3) | 22afios: SI (3'75) | SI  (2'1) P<0'01 | 14-22afios: SI (2) P<0'01
ZISSTy cols 20131 & 0 f;i%‘,‘gls' 5;1223(:;05; P>0.05 P<0'01 >=03afios: SI (2'87) | >=23afios: SI  (1'71)
SI (5'81) P>0'05 © | >=22afios: SI | >=23afios: SI (4'72) | P>0'05 (Silness y | P<0'01 (Silnessy Loe)
(1.72) P>0.05 P>0'05 Loe)
Tabla 2. N: Numero de pacientes estudio. Profundidad b: profundidad de las bolsas periodontales BOP: “bleeding on probing” P. Insercion: Pérdida de insercion.
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TABLA 3: IMPLANTES

En el estudio de viabilidad de los implantes dentales se estudiaron un total de 57 pacientes SD y

se insertaron un total de 150 implantes.

f;ljssmTIG Y202 |1 [0 |4 0 75% (3/4) 25% (1/4) 12 meses
OCZAKIR 'y 97.2%(curacion) 2.8%(curacion) 6.6% (5 o
cols* 2005 3 0 8 0 93.4% (5 anos) anos) > afos
VAN DE 7 (5+2
VELDE y | 2006 1 0 0 60% (3/5) 100%(5/5) 40% (2/5) 0% (0/5) 32 meses/25 meses
cols” reoperados)
SOMRES Yoo 1 o |1 0 100% 0% 48 meses
RIBEIRO y 12 (7 MX + . .
cols®! 2011 1 0 SMB) 0 91.7% (11/12) 8.3% (1/12) 28meses
THOMAS y 12(6MX  + 75%(6/8) . )
cols' 2011 1 0 2MB + 4MB) 0 100%(10/10) 25%(2/8) 0%(0/10) 59meses/39meses
EKFELDT vy 85.8% (10  afios) ) N N
cols® 2013 4 0 7 0 TODOS 4.2% (10afios) TODOS 10 afos
CORCUERA-
FLORES y | 2016 19 | 22 | 21 70 71% 29% 4 aflos
cols*
LIMERES-

50 73 (30 MX 0 23,2% DURANTE P. ~
POSSE y cols 2016 25 10 +43 MB) 0 76.8% OSTEOINTEGRACION 1 afio
ALTINTAS vy 5 2 MX + ) . N
cols™! 2017 1 0 3MB) 0 100% 0% 2 aflos

Tabla 3.
N: Numero de pacientes N° IMPL: Namero de implantes

N° C IMPL: Numero de implantes control C: Pacientes control




5.- DISCUSION

La literatura muestra como los pacientes con SD tienden a padecer de forma frecuente ciertas
patologias ya sean de tipo cardiaco, metabdlico, inmunitario, psiquidtrico, hematoldgico, etc...
La region oral no esta exenta de manifestaciones de la enfermedad, ya que ademas de
macroglosia, erupcion retardada, tendencia a clase III de Angle, agenesias y microdoncias,
parecen presentar una predisposicion muy importante a padecer patologia periodontal desde bien
temprano, que puede ir desde gingivitis hacia periodontitis agresiva.

A nivel periodontal, la variable en la que existe mas discrepancia y controversia entre los
articulos estudiados es la presencia de bolsas periodontales. Existe practicamente paridad entre
los estudios que defienden el aumento de las bolsas en los pacientes SD (Cheng y cols. 2007",
Cheng y cols. 2008*, Habashneh y cols.*', Sakellari y cols.**, Zigmond y cols.*, Zissi y cols.*)
y quien estd en contra (Morinushi y cols.'', Kubota y cols.”’, Khocht y cols. 2012, Cavalcante y
cols.?). Cabe destacar que la discrepancia de los articulos que afirman que no hay una mayor
presencia de bolsas periodontales de forma significativa en los pacientes SD, puede ser porque
los pacientes escogidos en dichos estudios son pacientes muy jovenes, por lo que la patologia atin
no se ha puesto de manifiesto; el aumento de la severidad va en progresion junto con el paso del

tiempo' '’

ademads de que aunque las cifras no sean significativas ciertos estudios si que observan
un aumento de la profundidad de sondaje en los pacientes SD en comparacion con pacientes .

Otro aspecto como es la perdida de insercion clinica, si muestra de forma clara un aumento
de este valor en los pacientes SD en comparacion con la poblacion general (Khocht y cols.
2011%, Khocht y cols. 2012%¢, Khocht y cols. 2014%, Sakellari y cols. ™, Zigmond y cols.*®, Zissi
y cols.”, Corcuera-Flores y cols.*’). Ademas es resefiable que los dientes mas afectados tanto en
un grupo como en el otro, ya sea por pérdida de insercion clinica, profundidad de bolsa y pérdida
dental, son los dientes superiores posteriores y los anteriores inferiores®. Los articulos que se
oponen a esta tendencia pueden dar resultados contrarios debido a una pobre muestra recogida
(Cavalcante y cols.?).

Tanto el aumento de las bolsas periodontales como la pérdida de insercion muestran que
existe patologia periodontal en el paciente, dando lugar a mayor espacio subgingival para
acumular tanto placa bacteriana como calculo subgingival que mantienen y agravan la

periodontitis, provocando la destruccion del tejido de soporte dental, con lo que existird mayor

pérdida de hueso cosa que puede provocar recesiones, una mayor movilidad y finalmente la
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pérdida dental. Esta tltima consecuencia esta contrastada con tres articulos que la estudian, y en
el que la totalidad de ellos ponen de manifiesto una mayor pérdida de dientes en los pacientes con
SD (Khocht y cols. 2011**, Khocht y cols. 2012%°, Martinez y cols.?®).

En el aspecto del sangrado tras el sondaje, existe una clara tendencia en los articulos
estudiados a afirmar que los pacientes que padecen SD sufren una hemorragia mas marcada en
comparacion a la poblacion sana general. De los 9 articulos que hablan del tema tan solo 2
articulos (Cavalcante y cols.”” y Tsilgaridis y cols.*’) y un grupo de edad de los tres de Zissi y
cols.”, concretamente los mas jovenes (<=13 afios), no encuentran diferencias significativas. De
los articulos contrarios al aumento de hemorragia en los pacientes SD, algin autor puede achacar
sus datos contrarios a sus criterios de exclusidon que producen sesgos, como el no incluir
pacientes que presenten un BOP >50% (Tsilgaridis y cols.*). Otros sin embargo, pueden deberse
a la temprana edad de alguno de sus grupos estudiados (Zissi y cols.?).

Por otra parte, si nos fijamos en la variable “nivel del indice gingival”, encontramos que
son diferentes los tipos de indices encontrados en los distintos articulos (PMA, 1G, IGM, M-
PMA) pero todos tienen en comun conocer el estado gingival del paciente, en el que vistos el
total de los 7 articulos que lo incluyen en su investigacion podemos concluir que existe un gran
vinculo entre los pacientes con SD y un mayor valor de este indice en comparacion con la
poblacion general seglin 6 articulos (Habashneh y cols.*', Khocht y cols. 2011**, Khocht y cols.
2012%°, Khocht y cols. 2014**, Mathias y cols.*”, Zissi y cols.*”, Morinushi y cols.'"). El aumento
de la inflamaciéon dando lugar a encias méas edematosas y sangrantes es en todos los pacientes
(SD o sanos), y se atribuye en una primera instancia a falta de higiene. Por tanto, es este acimulo
de placa bacteriana dental que si no es retirada con el tiempo se mineraliza y se convierte en
calculo, lo que se ha considerado como el principal causante de patologia periodontal en la
poblacion general.

Las bacterias periodontopatogenas que conforman esta placa son las responsable de
provocar la inflamacién alrededor de los tejidos que rodean al diente, y producir desde una
gingivitis a periodontitis cuando este acumulo de placa se encuentra a nivel subgingival. Esta
inflamacion supone encontrar el tejido gingival edematoso y eritematoso con lo que al sondar
aparecera de forma muy habitual hemorragias. Este indice (BOP) junto con la presencia de placa
son los que hemos utilizado para conocer el estado inflamatorio de estas y la higiene por parte del

paciente.
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Los articulos muestran un aumento mas que remarcable del acimulo de placa en los
pacientes SD en comparacion con la poblacion general, concretamente de los 10 articulos que
estudian este parametro, con independencia de la forma de medirla (Ausencia/presencia, Quigley
Hein, OHI, OHI-s), 7 articulos avalan una higiene mas deficiente en los pacientes SD en
comparacion con la poblacion general (Cheng y cols. 2007°, Cheng y cols. 2008*°, Khocht y cols.
2011%*, Khocht y cols. 2012%°, Khocht y cols. 2014**, Kubota y cols.?%, Sakellari y cols.**) y s6lo
3 articulos estan en contra (Mathias y cols.”’, Morinushi y cols.", Zigmond y cols.*®). La
acumulacion de placa en los pacientes SD se puede deber en primera instancia al retraso mental
asociado, que hace complicado que los pacientes sean conscientes de la importancia de mantener
una correcta higiene oral, seguir las pautas recomendadas de cepillado diario y mantener una
correcta alimentacion. Esto provoca que el hecho de aprender una buena técnica de cepillado
tiene una complejidad elevada para estos pacientes y se agrava por presentar macroglosia y
destreza manual reducida. En cuanto al uso de seda o cinta dental el prondstico es aun peor ya
que requiere una habilidad mayor. La situacion se complica si los pacientes viven en instituciones
y No en su propia casa junto con sus familiares®. Es por ello, que los tutores o familiares
encargados de los pacientes SD juegan un papel crucial en su salud oral.

En cuanto al tratamiento preventivo para minimizar la enfermedad periodontal,
encontramos que la mayoria de nifios con SD suelen presentar mas placa, a pesar de que existen
estudios que afirman que estos nifios van mas veces al dentista y se cepillan los dientes mas veces
al dia, aunque usan menos la seda dental®. Incluso encontramos articulos que afirman que los
programas dentales pueden no prevenir la destruccion periodontal o que son menos eficaces
puesto que la placa no juega un papel fundamental en estos pacientes®*®. Sin embargo, otros
autores si que ponen de manifiesto la gran importancia de tener una monitorizacion continua de
los pacientes con SD, al igual que fomentar planes de educacion para familias con algin miembro
SD, debido a su alta susceptibilidad y asi conseguir reducir la carga bacteriana y las interacciones

: : : 25,40,44
microbianas con el paciente™*"

ya que las madres sin nifios SD son mas conscientes de los
problemas dentales que han tenido sus hijos en contraste con las madres con nifios SD*'.

La literatura si que muestra una mejoria de estos pacientes SD, aunque no de la misma
forma que la poblacion general con periodontitis. Existen estudios en los que en lo que se
aplicaron tanto en los pacientes SD con periodontitis cronica como en pacientes control con

periodontitis cronica tratamiento periodontal no quirtirgico (instrucciones de higiene oral y
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raspados bajo anestesia local) y tras un tiempo prudencial, se observaron mejorias en los
parametros periodontales en ambos grupos aunque, los niveles de bacterias del complejo rojo
fueron mas altas en los pacientes SD, por lo que, aunque el tratamiento es eficaz a corto plazo, las
bacterias del complejo rojo no disminuyen significativamente en los lugares enfermos a
diferencia de los controles. Por ello, es importante tenerlos monitorizados de forma continua®®.

En otras investigaciones a 12 meses vista y con un tratamiento que consistia en
instrucciones de higiene oral, visitas al dentistas cada mes, limpiezas y raspados (en caso de ser
necesario), y enjuagues de clorhexidina al 0.2% junto con aplicaciones de gel de clorhexidina dos
veces al dia, los resultados al cabo de 12 meses fueron positivos en los pacientes con SD a pesar
de ser un grupo de riesgo, llegando casi a tener respuestas de curacion similares a la poblacion
general con periodontitis®.

Con todo lo visto en este aspecto podemos concluir que, los pacientes SD presentan en un
mayor porcentaje patologia periodontal, siendo ademés de mayor gravedad y con mayor
destruccion e inflamacion.

Asimismo, hay una aparicion temprana de la enfermedad en los nifios SD en comparacion
con los nifios sanos, por lo que parece que existe una reaccion inflamatoria gingival mayor a los
periodontopatogenos''. La periodontitis que experimentan esos pacientes es agresiva localizada y
se observa tanto clinica como radiograficamente, afectando en mayor medida a los centrales

28,46 . ) )
*®_Incluso en los estudios donde no se obtuvieron unos nivel de

inferiores y molares superiores
prevalencia de periodontitis mayores en los pacientes SD en comparacion a la poblacion sana,
los niveles de inflamacion y pérdida de soporte periodontal fueron mayores en el grupo con SD,
confirmando que esta patologia afecta con mayor severidad a los pacientes que sufren de SD?°.
Otro aspecto resefiable es que incluso cuando los pacientes SD se comparan con pacientes con
retraso mental, se observa que ambos presentan un nivel de placa similar. Sin embargo, los
pacientes SD presentan mayor pérdida de insercién clinica®, por lo tanto, no se puede solo
atribuir la marcada pérdida de anclaje al déficit cognitivo que les complica la higiene oral.

De igual manera, se pone de manifiesto que tras un cuidado dental profesional, los
pacientes con SD no mejoran su condicion periodontal de forma tan significativa como la
poblacion general o pacientes con retraso mental, con lo que la relacion higiene-inflamacion, no

. : . 11,43,46,4
es tan inversamente proporcional en los pacientes SD como en el resto' 4%,
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. . . , . 49

De igual modo, tampoco se ve influenciada por el estatus econdomico™ , con lo que se llega
a la conclusién que la patogénesis de la periodontitis no se rige por los factores de riesgo
conocidos para la poblacién general®. Esta afirmacion viene a refrendar que los pacientes SD

presentan periodontitis agresiva localizada®®*®

y en ésta, la higiene bucal parece que tiene un
papel de menor importancia. Esto Gltimo ocurre también incluso en estudios que afirman que los
pacientes SD no presentan mas placa que la poblacion general pero que, sin embargo, presentan
una mayor patologia periodontal''***,

Por tanto, aunque en la mayoria de articulos se expone que los pacientes SD acumulan
mas placa, ésta no afecta de forma tan directamente proporcional por la cantidad que puedan
acumular, si no por otros motivos asociados, tanto a las caracteristicas particulares de la placa
bacteriana como a la respuesta inflamatoria exacerbada del huésped.

Muchos estudios vienen a refrendar que en los pacientes SD existen niveles mas altos de
algunas especies de bacterias subgingivales y asociaciones especificas, entre algunas de ellas
relacionadas con la perdida de anclaje. Se observan niveles similares de bacterias en los pacientes
con SD que en la poblacion general, incluyendo los principales periodontopatogenos (A.
actinomycetemcomitans , Porphyromonas gingivalis , Tannerella forsythia, P. intermedia....)
pero existen diferencias significativas en cuanto a bacterias subgingivales como. S. gordoni,
S.mitis, S.oralis que inician la colonizacion temprana y ayuda al posterior desarrollo de placa
bacteriana; S. noxia estd asociado con la actividad de la enfermedad periodontal en los sitios
interproximales; 7. socranski esta asociado a la gravedad de la destruccion del tejido periodontal
y S. constellatus estd asociado a las formas refractarias de la periodontitis®®. Asimismo, los
sujetos con sindrome de Down, en todos los subgrupos de edad muestran mayores porcentajes de
deteccion estadisticamente significativamente de 7. forsythensis y A. naeslundii 1. En particular,
en los adolescentes con el sindrome, se observa una prevalencia estadisticamente significativa
mayor para P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythensis, C. recto, P. intermedia, C.
v A. sputigena naeslundii II. Este hallazgo sugiere que la colonizacién con importantes patdgenos
periodontales se produce con frecuencia en estos pacientes, incluso en la adolescencia*. Se puede
concluir que, la composicion del biofilm es fundamental para el desarrollo de la periodontitis de
forma independiente a las alteraciones inmunoldgicas asociadas con el SD. Queda demostrado

que la flora diferenciada de los pacientes SD respecto a la poblacion general, es una de la

responsables de la periodontitis caracteristicas en estos pacientes®".
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Otro de los factores que explica la virulencia con la que los pacientes SD sufren
periodontitis de una forma mds severa son los defectos inmunitarios que padecen. Esta
deficiencia es pieza clave en la rapida destruccion del tejido de soporte dental*®. Entre dichos
fallos observamos que los pacientes SD presentan una reduccion de IL-10 junto con un aumento
de STAT3, dando lugar a una modulacién diferencial de la respuesta inmune con la atenuacion de
mediadores antiinflamatorios y aumento de mediadores proinflamatorios™.

Por otro lado, el cromosoma 21 codifica proteinas asociadas a la produccion de radicales
libres como el fosfato de dinucleotido de nicotinamida adenina (NADPH) y el superdxido
dismutasa. Estos se ven involucrados en la funcion oxidativa de las células periféricas fagociticas
(granulocitos y monocitos), provocando una actividad oxidativa elevada en los pacientes SD a
comparacion con la poblacion general, justificando de esta manera que, estas especies reactivas,
dan lugar a un aumento del dafio tisular e inflamacion periodontal*’. Este aumento del estrés
oxidativo se comprueba con los altos valores de DNA 8-hidroxy-2’-desoxyguanosina (marcador
del estrés oxidativo) que expresan los pacientes SD en la saliva’.

De igual manera los pacientes con SD presentan una alteracion de la funcion del timo,
organo linfoide primario fundamental en el correcto funcionamiento del sistema inmunitario. Esta
anomalia en los pacientes SD se pone de manifiesto con una mayor concentracion de Thl, Th2 y
de las citoquinas relacionadas con el Th17, asi como una relacién alterada entre Thl, IFN-y, de
citoquinas Th2, IL-4 y de GCF en comparacién con la poblacion sana general®.

Otro de los aspectos que hacen de los pacientes SD susceptibles a una mayor agresividad
de la periodontitis es el déficit de colageno que presentan. Este hecho se pone en relieve con el
nivel de metaloproteinasas de matriz, ya que estos pacientes presentan un aumento tanto de
MMP-2 como de MMP-8 en el fluido crevicular en comparacion con la poblacion sana. Estas
metaloproteinasas son una familia de enzimas 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 enfermedad periodontal®*.

Los pacientes SD, aparte de presentar con mayor tendencia agenesias dentales, presentan
una periodontitis mas agresiva en comparacion con la poblacion general. Por ello, también
apareceran mayores ausencias dentales debido a la pérdida de soporte 6seo causada por ésta.

Desde un punto de vista no invasivo o conservador, mediante protesis removibles o fijas

convencionales, se ha intentado subsanar este problema. Sin embargo, debido al aumento de la
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esperanza de vida de estos pacientes, junto con el auge de la implantologia en odontologia,
muchos autores proponen que ésta sea una solucion igual de valida para tratar a estos pacientes,
al igual que ocurre con la poblacion general, y asi dotarles de mayor calidad de vida.

Son pocos los estudios que se han hecho respecto al uso de la implantologia en pacientes
con SD, pero hemos podido comprobar que, aunque no todos consiguen una tasa de éxito cercana

1'%7(Lustig y cols.'’, Van de Velde y cols.*’, Altintas

a la que suele existir en la poblacion genera
y cols.’") (=>95%), si que es cierto que la mayoria presentan una tasa elevada (Ekfeldt y cols.”,
Ribeiro y cols.”, Oczakir y cols.*®, Soares y cols.?’, Limeres-Posse y cols.’”). Concretamente, en
el estudio de Limeres-Posse y cols.”’, un total de 17 (23,2%) implantes fracasaron en 8 (32%)
pacientes; la mayoria (n = 14 implantes) fallé en el periodo posquirtrgico antes de la carga del
implante. La distribucion por los pacientes fue 1 fracaso de implante en 6 pacientes, 3 fracasos en
1 paciente y 8 fracasos en 1 paciente. En el estudio de Oczakir y cols.”® encontraron que la tasa de
éxito tras la fase de curacion se situd en un 97.2% y tras 5 anos del 93.4%, con lo que se puede
equiparar con tasas de otros estudios en pacientes sin necesidades especiales. Sin embargo,
aunque en este estudio se colocaron 103 implantes en 34 pacientes, s6lo 3 de ellos eran SD,
llegando a colocarles un total de 8 implantes entre los 3 pacientes, sin conocer de forma concreta
el éxito en estos pacientes. El resto de pacientes tenian otros condicionantes como paralisis
cerebral, displasia ectodérmica, esclerosis amiotropica lateral, paladar hendido... Lo mismo
ocurre con el estudio de Ekfeld y cols.*® en el que el estudio se realizé sobre 27 pacientes entre
los que se colocaron 88 implantes y se obtuvo una tasa del 85.8% a los 10 afios. Sin embargo,
solo participaron 4 SD y se les colocaron 7 implantes sin saber la tasa de éxito concreta, el resto
de pacientes presentaban algun tipo de discapacidad neuroldgica. En otro estudio realizado por
Corcuera-Flores y cols.*”” se realiza una comparativa entre pacientes SD, paralisis cerebral y
grupo control sano. Se observa que la pérdida de insercion 6sea es mayor en SD que en el grupo
sano y que en los pacientes con paralisis cerebral. De hecho, la pérdida del implante s6lo se
produce en el paciente SD. Cabe destacar, que en este mismo estudio las complicaciones
periinplantarias se produjeron en SD y en menor porcentaje en los pacientes con paralisis
cerebral. El resto de articulos solo disponian de un paciente SD tratado con implantes por
articulo, ya sea por tratarse de casos clinicos (Thomas y cols.!, Lustig y cols.'’, Ribeiro y cols.*’,
Soares y cols.”, Altintas y cols.”") o estudios con diferentes pacientes (Van de Velde y cols.*").

En ellos las tasas de éxito fueron muy altas, como en el caso de Soares y cols.’” 100% (1
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implante), Altintas y cols.”! 100% (5 implantes) o Ribeiro y cols.’! 91.7% (12 implantes). Sin
embargo, las tasas de éxito fueron bastante bajas tanto en el estudio de Lustig y cols.'® del 75% (4
implantes), Van de Velde y cols.*’ del 60% (5 implantes), y Thomas y cols.! del 75% (4
implantes). En los dos ultimos estudios se reemplazaron los implantes fallados por otros teniendo
una tasa de éxito del 100% en ambos casos. En el estudio de Altintas y cols.”' se insertaron en un
solo paciente SD 5 implantes, (2 maxilares y 3 mandibulares), para posteriormente ser
rehabilitado este paciente con sobredentadura maxilar y mandibular implanto-retenida,
respectivamente.

La literatura expone diferentes argumentos a la hora de explicar las diferentes causas que
pueden provocar los fracasos de los implantes colocados en SD en sus estudios. Una de las
posibles causas es la sobrecarga de los implantes, ya que la funcidon masticatoria transmitida
mediante ellos provoca una coordinacion neuromuscular diferente a la de una oclusion natural.
También se debe incluir el bruxismo, la presion y el tamafio de la lengua (macroglosia), y los
cambios en la propiocepcion que ponen en peligro la integracion del implante'*’. Sin embargo,
en el estudio de Limeres-Posse y cols.” la mayoria de los fracasos se produjeron en el periodo
postquirargico, antes de la carga del implante.

Los fracasos tempranos se pueden deber a varios factores, como un trauma sobre el lecho
del implante, infeccion bacteriana adquirida durante la instalacion del implante o fallo en la
técnica como pueda ser el colocar un implante demasiado estrecho, ya que en huesos
osteopordticos como este caso se necesitan diametros mas grandes”'.

Por otro lado, una causa mas atribuible a los fracasos en estos pacientes especiales son,
tanto la reducida resistencia a la infeccion que presentan, como los factores que influyen en la
enlentecida y deficiente cicatrizacion de las heridas. Este proceso puede generar un fallo de
osteointegracion que lleve a la pérdida del implante'°.

Asi pues, se han propuesto diferentes razones por las que los implantes pueden fracasar en
los pacientes SD. Todos ellos coinciden en una premisa que consideran fundamental, que es la
higiene, el seguimiento y el mantenimiento de estos implantes una vez colocados.

Los pacientes con SD, normalmente, presentan mala higiene ademas de complicaciones
tales como una marcada gingivitis y mucositis en los implantes, con lo que podria derivar en un

cierto tiempo a periimplantitis y poner en jaque el mantenimiento de los implantes en boca®.
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Por tanto, después de un régimen de higiene oral meticulosa, se debe concienciar al
paciente de su papel imprescindible para lograr resultados oOptimos a largo plazo en Ia
rehabilitacion dental, ya que el riesgo de complicaciones de tejidos blandos es mayor en los
pacientes con discapacidades fisicas o mentales que no pueden mantener la higiene bucal
correcta’’. Debido al problema de comunicacion y comprension del paciente SD, resultado de su
capacidad cognitiva reducida, es fundamental que el paciente trabaje junto con sus padres o
cuidadores (ya que muchos de ellos viven en instituciones), para lograr una buena salud
gingival'’.

Todos los articulos que colocan implantes en pacientes SD, establecen unos programas
profilacticos y de seguimiento después de las cirugias. en los que podemos observar instrucciones
meticulosas sobre la higiene oral, tanto al paciente como a los cuidadores. Se citan enjuagues de
clorhexidina al 0°12%"", cepillos eléctricos', cepillos manuales suaves, cepillos interproximales

1,1 ~ ..
1030 o de 2 a 3 veces al afio’®. En estas visitas

de tamafio apropiado®’ y revisiones cada tres meses
se proporcionan limpiezas profesionales para remover placa y calculo y ademas, sirven para
mantener la motivacion sobre la higiene oral.

Se ha observado que la osteointegracion de los implantes en los pacientes SD no debe
considerarse un tratamiento exitoso en la ausencia de mantenimiento, buena higiene y motivacion
de los pacientes a largo plazo'.

A pesar de todos los problemas que han expresado los autores sobre los pacientes SD,
todos ellos acaban concluyendo que la implantologia es una herramienta igual de vélida que en la
poblacién sana para tratar las numerosas ausencias dentales. Cierto es que la literatura sobre este
tema es escasa, son pocos los autores que han tratado estos pacientes mediante esta técnica y
tanto la cantidad de pacientes SD, el nimero implantes colocados y el tiempo de seguimiento,
son insuficientes. Tampoco los articulos llegan a una explicacion justificada o motivo sobre el
por qué pueden presentar menor €éxito o fallar. No se hacen estudios paralelos ni con biopsias de
los lugares de insercion, ni analisis sanguineos para comprobar distintos parametros. Todo este
cumulo de circunstancias, presentes en estos articulos, ponen de manifiesto que no aportan un
gran peso de evidencia cientifica a este procedimiento. Por lo tanto, es necesario continuar

investigando respecto al tema con estudios mas amplios, longitudinales, y casos controles.
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6.- CONCLUSIONES

1. A nivel de la profundidad de las bolsas no hay un consenso sobre que sean mayores en el
paciente SD, aunque los articulos mas rigurosos si muestran una evidencia de que si
existe esta asociacion.

2. El nivel de inflamacion gingival medido mediante el sangrado tras sondaje, es mayor en
los pacientes SD.

3. Existen diferentes causas, no relacionadas con la higiene oral, que explican la mayor
agresividad de la periodontitis en el paciente SD; entre ellas destacan una flora mas
virulenta, un sistema inmune deteriorado y una disminuciéon de colageno en el tejido
periodontal.

4. La higiene en el paciente SD es peor en comparacion con la poblacidon sana, como asi lo
reflejan los mayores valores de indice de placa dental.

5. Los pacientes SD presentan mas perdidas dentales comparados con la poblacion sana.

6. La pérdida 6sea marginal y la pérdida del implante se producen de forma mas exacerbada
en el paciente SD que en la poblacion sana.

7. Hay una necesidad de contar con mas estudios sobre implantes con pacientes SD, ya que
no estd suficientemente acreditado el éxito de este tratamiento en estos pacientes

especiales, por tanto se deben extremar las precauciones.
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