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INTRODUCCION

1. INTRODUCCION

Un atlas dental es una expresion pictérica y resumida de varios aspectos del
establemente continuo y prolongado desarrollo de la denticién. En este trabajo nos
centramos fundamentalmente en nifios y niflas con agenesia, de una o varias piezas
dentales, junto a un grupo sin agenesias que sirve de control. De ellos derivamos las
combinaciones de eventos de desarrollo centrales o modales que constituiran el atlas en si
(tanteos de desarrollo en dientes individuales y de erupcién tanto alveolar como oral)
para una estimacion de la edad relativamente facil y aplicable a contextos radioldgicos u
osteologicos. A la vez, hemos analizado con cierto detalle la naturaleza y significado de
tales eventos. Y nos da una visién general de como la agenesia afecta al desarrollo de la
denticion.

La odontogénesis implica una interaccién compleja entre tejidos mesenquimales y
epitelio. Esta interaccion es iniciada y controlada por una cascada de genes y proteinas, lo
que conduce a una adquisicidn de forma y funcién. Los genes clave en el desarrollo dental,
especialmente los de la regulacién de la formacién de patrones, son los genes homeobox
(Reid y Dean 2006). Actualmente sigue habiendo una brecha en la comprensién de la
genética molecular que ocurre durante la formacién del diente, desde la iniciacion hasta la
morfogénesis y la diferenciacion. Existen una serie de factores genéticos, ambientales y
epigenéticos que interactian durante el desarrollo, lo que puede producir una variedad de
fenotipos dentales. Los avances en los métodos estadistico y métodos de exploracion del
genoma han aumentado cada vez mas nuestra capacidad de explicar cémo los diferentes
fenotipos dentales estan relacionados entre si y cémo se influencian pleiotrépicamente
(cuando un gen influye en muchos rasgos aparentemente no relacionados) por grupos de
genes. Esta comprensidon es critica para comprender las causas subyacentes en la
variacién de namero, tamafio, forma y estructura del diente (Hughes y cols. 2016).

La agenesia dental (también conocida como hipodoncia)es una de las anomalias
mas comunes en el desarrollo de la denticién humana. Se describe como la ausencia de al
menos un diente, excluyendo los terceros molares (Polder y cols. 2004). Dado que
sabemos que los genes estdn implicados en este proceso de odontogénesis, no es
sorprendente pensar que los factores genéticos que causan la agenesia dental también
puedan causar retraso en el desarrollo. Todavia hay mucho que aprender sobre las
complejas interacciones que se producen durante la morfogénesis. La teoria de campos
morfologicos e inhibicién tiene su implicacién (Townsend y Brown 1981). Ademas, el
hallazgo de que los dientes adyacentes al diente que presenta agenesia estén retrasados

en el desarrollo proporciona cierto apoyo para estas teorias (Uslenghi y cols. 2006).
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Los primeros estudios descriptivos en mostrar un retraso en la maduracién dental
en individuos con agenesia dental fueron los de Garn y cols. (1963) y Bailit y Sung (1968).
Los autores sugirieron que la agenesia podria ser considerada como una expresion
extrema de los genes responsables de la calcificacién y erupcion tardia, ya que observaron
un retraso significativo en la formacién y erupcién dental en individuos con agenesia del
tercer molar y un mayor retraso en la formacion de los dientes mas distales. La hipodoncia
de uno o mas dientes permanentes es un hallazgo relativamente frecuente. Es importante
que el clinico sepa que los pacientes con hipodoncia tienen un retraso generalizado en el
desarrollo dental y que este retraso es mas pronunciado en los pacientes mas severamente
afectados (Uslenghi y cols. 2006).

La agenesia dental también se ha asociado a un retraso en la erupcién dental (Endo
y cols. 2006). El conocimiento de la secuencia de erupcién alveolar es esencial para
establecer un criterio estdndar, asf como para el diagnéstico y tratamiento. Es importante
conocer tanto los pardmetros de erupcion promedio como los margenes de variacion
normales para establecer si el desarrollo dental es normal, prematuro o tardio. Su
conocimiento ayudara a odontopediatras u ortodoncistas en la toma de decisiones. En
algunos casos, puede ser necesario retrasar la toma de una decisién de tratamiento
durante uno o dos afios para confirmar si los dientes estan realmente ausentes o
simplemente retrasados en el desarrollo (Uslenghi y cols. 2006).

Existen varios métodos para la descripcion del desarrollo dental: edades
cronolégicas y edades de erupcién dental (Liversidge 2008). Determinar la cronologia de
las etapas de madurez no es tan facil como se podria pensar. El logro de una etapa de
crecimiento se produce en un momento en el tiempo nunca observado por un
investigador; su consecucién puede no ser estrechamente limitada en el tiempo, ya que
rara vez se puede observar. Se necesitan procedimientos para resolver la edad del logro
basado en observaciones mas limitadas de sujetos en determinados puntos en el tiempo.
Para ello, se han propuesto estudios longitudinales, transversales y encuestas. Sin
embargo, los métodos mencionados anteriormente producen cronologias no comparables
(Smith 2005). Son varios los métodos empleados para determinar la edad dental, estos
describen el grado de desarrollo, maduracion o calcificacién observada en los exdmenes
radiograficos de los dientes permanentes como Nolla (1960), Demirjian y cols. (1973) o
Haavikko (1974). Entre estos métodos propuestos, uno de los métodos mas ampliamente
aplicados para determinar la edad dental es el sistema de ocho etapas introducido por
Demirjian y cols. (1973) posteriormente ha sido conocido como el método de Demirjian. A
cada etapa de cada uno de los siete dientes se le asigna un valor numérico, que difiere

segun el sexo del individuo basado en la tabla de conversion proporcionada por Demirjian.
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La suma de las puntuaciones obtenidas de los siete dientes produce un puntaje de
madurez total, que luego se convierte en una edad dental estimada usando la tabla de
conversion (Yan y cols. 2013).

La erupcidén dental sigue siendo una guia de la edad de un nifio tanto en contextos
sociales como clinicos (Ekstrand y cols. 2003). Los atlas dentales han sido desarrollados
como un método de evaluacién facil, rapido y sencillo para representar una etapa de
desarrollo o cronologia de erupcion de acuerdo con la edad del paciente (Smith 1991).
Inicialmente pretendian ser un método para evaluar la edad dental, pero hoy en dia se
utilizan como guias anatémicas. Son varios los informes que han relacionado la hipodoncia
con alteraciones en la maduraciéon dental y la cronologia de la erupcion, aunque este

ultimo se ha estudiado en menor grado.

Para optar al grado de doctor presentamos una aportacién de atlas dental para
nifos y nifias con agenesia dental no sindrémica, con edades comprendidas entre los 6,51
y 13,50 afios. Los estudios publicados hasta la fecha han evaluado la maduracién dental en
caso de agenesia y algunos aportes sobre alteraciones de la cronologia de la erupcion, pero
no hemos sabido encontrar ningtn atlas de cronologia de erupcion para estos casos. Cada
atlas de forma individual proporciona los resultados mas confiables para su poblacién de
referencia. Por esta razon, hemos querido desarrollar un cuadro especifico. Para la
confeccidn del atlas nos hemos basado en las imagenes desarrolladas por Karaday1 y cols.
(2014). La muestra del estudio la formaron nifios y nifias con y sin agenesia, distribuidos
por grupos de edad y sexo. Por ultimo, los datos fueron analizados con un nivel de

significacion del 5% (p=0,05).
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2. MARCO TEORICO

2.1 BUSQUEDAS BIBLIOGRAFICAS

El presente estudio de investigacién partié de una revision bibliografica en las
bases de datos cientificas: MEDLINE (PubMed), EBSCO.

En la busqueda de articulos cientificos sobre la tematica se emplearon las
siguientes palabras clave: “dental agenesis, agenesis, maduration, development,
radiography, non-syndrome, prevalence, permanent teeth, meta-analysis, genetics,
molecular genetics, hypodontia, odontogenesis, dentition, eruption of dentition, dental
emergence, dental, age, estimation, forensic, odontology”

En la estrategia de busqueda, dichas palabras clave se combinaron mediante los
operadores booleanos de interseccién AND y OR. Las ecuaciones de busqueda empleadas
fueron las siguientes:

“dental agenesis AND dental AND maduration”

“agenesis AND development AND maturation AND tooth AND radiography”

“agenesis AND dental AND maduration AND non-syndrome”

“agenesis AND dental AND maturation AND development”

“agenesis AND dental AND prevalence AND non-Syndrome”

“agenesis AND dental AND prevalence AND meta-analysis”

“hypodontia AND prevalence AND permanent teeth AND agenesis”

“genetics AND molecular genetics AND hypodontia AND odontogenesis”

“dentition AND eruption of dentition AND dental emergence”

“dentition AND eruption of dentition AND dental emergence AND agenesis”

“eruption of dentition AND dental emergence AND hypotontia”

“dental emergence AND agenesis AND dental maduration”

“dental AND age AND estimation AND forensic AND odontology”

La busqueda de articulos cientificos se limité estableciendo unos filtros y criterios
de inclusién y exclusién.

Criterios de inclusion

Articulos publicados en pubmed hasta junio de 2018

Acceso al texto completo

Idioma Espafiol o Inglés
Tipos de estudio: retrospectivos, observacionales, estudios en animales y

revisiones sistematicas.
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Criterios de exclusion
Imposibilidad de acceso.

Otro idioma que no fuera Espafiol o Inglés.
En dicha busqueda se obtuvieron un total de 105 referencias, ademds incluyeron

articulos de busqueda manual, libros y tesis para la descripciéon de algin capitulo

formando un total de 312 referencias bibliografica listadas.
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2.2 FORMACION Y ASPECTOS HISTOLOGICOS DEL TEJIDO DENTARIO

2.2.1 ORIGEN DEL TEJIDO DENTARIO

El origen del tejido dentario se remonta a la cuarta semana de vida intrauterina,
donde podemos diferenciar claramente los procesos primitivos que van a desarrollar el
futuro perfil facial. En sentido cefalico, respecto a la cavidad bucal primitiva, también
llamada como estomodeo, se halla el proceso frontal, masa del ectodermo (epitelio
embrionario) y mesénquima (tejido conectivo embrionario). En sentido caudal y
lateralmente del proceso frontal, encontraremos los procesos nasal lateral y medio
(Pinkham 2005).

El estomodeo esta rodeado por los procesos maxilares, mientras que los procesos
mandibulares se sitian inmediatamente debajo de la cavidad bucal primaria y se hallan
conectados en la linea media por una depresion llamada cépula. Cada proceso avanza
hacia la linea media y se une con el pliegue nasal lateral de los procesos fronto nasales, al
mismo tiempo en el extremo medial de cada proceso maxilar se va desarrollando el
proceso palatino.

A partir de la quinta semana de vida intrauterina los procesos maxilares crecen
hacia delante y los procesos mandibulares comienzan a fusionarse en una estructura tnica
a consecuencia del crecimiento mesenquimatoso en la profundidad de la copula.

Entre la sexta y séptima semana intrauterina se reduce el tamafio de apertura
bucal debido a que los procesos maxilares y mandibulares se fusionan lateralmente al
estomodeo (Mendoza y Solano 2011).

A través de la unién y fusién de los procesos nasales medios y maxilares se
formara el paladar primitivo. A partir de la sexta semana de gestacion quedara
completado el tridngulo palatino, este incluye la porcién mediana del labio superior y la
zona premaxilar que finalmente dara origen al hueso alveolar que alojard a los cuatro
incisivos superiores (De Angelis 1978).

En esta etapa del desarrollo, el paladar primario es una banda firme de tejido con
cubierta ectodérmica e interior mesenquimatoso. La separacion entre el labio y la futura
zona alveolar se efecttia mds tarde gracias al desarrollo de la 1amina labiovestibular. Esta
es una proliferacién ectodérmica que migra desde las células superficiales que cubren al
paladar primario hacia el tejido conectivo indiferenciado subyacente o mesénquima
(Mendoza y Solano 2011).

En este momento podemos observar una extension media de la lamina
ectodérmica llamada lamina dentaria que dara lugar al germen dentario.

La denticién primaria se origina alrededor de la sexta semana del desarrollo

embrionario, a partir de una invaginacién en forma de herradura del epitelio bucal hacia el
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mesénquima subyacente de cada maxilar. Esta recibe el nombre de lamina dental epitelial
primaria. Las extensiones distales de la misma formaradn los molares permanentes
(Pinkham 2005, De Angelis 1978). Los 20 dientes primarios, también denominados
dientes de leche o deciduos, emergen en su totalidad alrededor de los 2,5 afios de vida
(Friedlaender y Bailit 1969) y necesitan funcionar hasta ser reemplazados por los dientes

permanentes.

2.2.2 PERIODOS DE LA ODONTOGENESIS

Podemos definir la odontogénesis (o morfogénesis del tejido dentario)jcomo el
proceso embriologico que dard lugar a la formacion del germen dental. En dicho proceso
interviene los tejidos embrionarios del ectodermo y mesodermo, separados ambos por
una capa de origen epitelial llamada capa basal. Las células de la cresta neural migran
desde los bordes de la placa neural hasta los procesos faciales y los arcos branquiales,
dando lugar en estas localizaciones al ectomesénquima, fundamental en el desarrollo del
diente. La proliferacién y engrosamiento del epitelio da lugar a la banda epitelial primaria
(epitelio-mesénquima). Esta banda continua de epitelio engrosado servird como
precursora de las arcadas dentarias (Tucker y Sharpe 1999). La formacién del tejido
dentario pasa a través de las etapas clasicas de la odontogénesis: engrosamiento epitelial,
lamina dental, brote, casquete y campana. Diferentes autores han observado los primeros
signos morfolégicos de odontogénesis en embriones humanos (Mendoza y Solano 2011,
Tucker y Sharpe 2004, Peterkova y cols. 2014).

Se distinguen diferentes periodos histolégicos durante el proceso de
odontogénesis: (Tucker y Sharpe 2004, Peterkova y cols. 2014).

e Iniciacion: fase de desarrollo de la ldmina dental.

e Proliferacion: fase de desarrollo de estadio de brote.

e Histodiferenciacion: fase del desarrollo del estadio de casquete.

e Morfodiferenciacién: fase del desarrollo del estadio de campana.

e Aposicién: formaciéon de la matriz y esmalte.

e C(Calcificacion: comprende la mineralizacién del esmalte y dentina y la formacién

de laraiz.

Aunque las denticiones varian mucho entre diferentes especies, el desarrollo de un
diente individual se ha mantenido similar a lo largo de la evolucién. Los estudios
experimentales sobre los mecanismos que regulan el desarrollo dental comenzaron hace
méas de 50 afios. Para estudiar la morfogénesis se disecaban gérmenes dentales de
embriones de ratones en las diferentes etapas. Estos experimentos iniciales demostraron

que el desarrollo dental estaba regulado por la comunicacién entre los dos tejidos. Hoy
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sabemos que existe una cadena de interacciones reciprocas epitelio-mesenquimales que
regulan la morfogénesis dental, asi como la diferenciacion de tipos celulares especificos
del diente, incluidos los odontoblastos, ameloblastos y cementoblastos (Tummers y
Thesleff 2009).

Todos los dientes progresan a través de las mismas etapas. Durante las primeras
etapas del desarrollo del diente aparece un engrosamiento ectodérmico local que expresa
varias moléculas de sefializacion, lo que implica la sintesis y secrecién, por parte del
epitelio oral, de factores de crecimiento (Thesleff y Sharpe 1997, Cobourne y Sharpe 2003)
que inducen la expresion de factores de transcripcién en el mesénquima subyacente
(Tummers y Thesleff 2009). Este proceso embriologico dard lugar a la formacion del
germen dental.

Estudios de pares de gemelos monocigéticos respaldan la idea de que estas
variaciones estan relacionadas con los efectos epigenéticos en lugar de reflejar

unicamente el genotipo del individuo (Townsend y cols. 2005).

Lamina dental

Entre la 42 y 62 semana de vida embrionaria aparecen unas zonas de mayor
actividad y engrosamiento en las células més internas del epitelio oral (ectodermo) que
daran lugar al origen de la lamina dental. Uno de los primeros pasos necesarios para la
formaciéon del diente es el establecimiento de tejidos, especificamente una capa de
ectodermo y, debajo de ella, ectomesénquima. El ectodermo (epitelio escamoso
estratificado) recubre la boca y se diferencia en forma de herradura en cada arco
(Mendoza y Solano 2011).

Esta banda epitelial se subdivide rapidamente en ladmina vestibular y lamina
dental. La ldmina vestibular se considera la base del desarrollo del vestibulo oral, las
células de esta lamina proliferan en el ectomesénquima aumentado de tamafio para su
posterior degeneracion. El resto del epitelio formara la mucosa de labios, mejillas y encia
(Bhaskar 2000). La lamina dental, como consecuencia de una actividad proliferativa
continuada y localizada del epitelio en el ectomesénquima subyacente dard lugar a la
formacidn del diente (Thesleffy cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007).

En este momento la odontogénesis se divide en tres estadios: brote, casquete y
campana. Durante estos estadios tendran lugar tanto la morfodiferenciacion como la

histodiferenciacién del 6rgano dental (Harris 2016).
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Estadio de brote

La evidencia del desarrollo del diente humano se puede observar ya en la sexta
semana de la vida embrionaria. En este estadio se produce la primera incursién epitelial
en el ectomesénquima (Peterkova y cols. 2014). En este estadio de brote las células
epiteliales al no haber iniciado la histodiferenciacién muestran poco cambio con respecto
a su funcién (Kitamura 1998).

El ectomesénquima subyacente prolifera a un ritmo acelerado en diez sitios en el
arco mandibular y diez en el arco maxilar. Alrededor de estas proliferaciones
ectodérmicas se producird un fenémeno de condensacion de las células mesenquimatosas
adyacentes (de origen neural) que formaran la papila dental. Posteriormente, estas se
desintegraran cuando termina de formarse la cipula ésea que rodea al germen dentario,
dejando las perlas de Serres (Matalova y cols. 2004) que normalmente se reabsorben.

Tal y como nos dice Buchtova y cols. (2012) la desintegracién de la ldmina dental
estd relacionada con el ndmero de generaciones de dientes de un animal, la monofiodonta
o la difiodonta. A nivel posterior la lamina dental contintia profundizando en el tejido
conjuntivo del maxilar y de la mandibula, lo que dara lugar a la ldmina sucesiva o
definitiva, esta dara lugar a la formaciéon de brotes dentales sin sucesor. Los dientes
deciduos se desarrollan a partir de la ldmina dental, y cada uno tiene una extension lingual
a partir de la cual se desarrolla el diente sucesor permanente (Thesleff y cols. 1990,
Bhaskar 2000, Nanci 2007). Alrededor de estas proliferaciones ectodérmicas, las células
mesenquimatosas adyacentes, procedentes de la cresta neural, sufren un proceso de

condensacion, lo que formara la futura papila dental.

Estadio de casquete

La primera invaginacién epitelial en el ectomesénquima oral, produce la formacién
del futuro 6rgano dental. Al proliferar las células epiteliales forman una especie de
casquete y la incorporacion de mesodermo por debajo y por dentro del casquete dara
lugar a formacidn de la papila dental. El saco dental se forma a través del mesodermo que
rodea al 6rgano dentario y a la papila dental. Cada germen dental, en este momento, esta
constituido por el 6rgano del esmalte (de origen epitelial), la papila dental (de origen
ectomesenquimal) y el saco dental (de origen mesodérmico). La papila dental evolutiva a
partir del tejido mesodérmico, que se invagina por debajo y por dentro del casquete, dara
origen a la futura dentina y a la pulpa dental (Mendoza y Solano 2011).

El saco dental formado a partir del mesénquima, que rodea el érgano dentario y a
la papila dental, dara origen a las estructuras de soporte dentario, cemento y ligamento

periodontal. Es en este momento cuando se inicia la histodiferenciacidn, que conlleva a
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que las células epiteliales similares, se transformen en componentes diferenciados, tanto
morfologica como histolégicamente (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007).

En esta fase del desarrollo aparecen los nudos de esmalte. Son racimos de células
epiteliales no diferenciadas. Cada diente posee un nudo del esmalte en la fase de casquete
y al desaparecer se forman nudos de esmalte secundarios en la zona correspondiente a las
puntas de las cuspides en los molares (Harris 2016). Durante mucho tiempo se han
reconocido estas condensaciones transitorias de células epiteliales que no se dividen
(Butler 1956) pero su funcion era desconocida. MacKenzie y cols. (1992) y Jernvall y cols.
(1994) mostraron que el nudo del esmalte primario es un centro de sefializacion
bioquimico que proporciona informacién posicional para la epitelio del esmalte interno.
La formacion de la cispide del diente comienza en la etapa de la casquete con la aparicion
del nudo del esmalte. Los autores sugirieron que el nudo del esmalte puede controlar la
morfogénesis dental, estimulando al mismo tiempo el crecimiento de la ctispide (a través
de la sintesis de Fgf-4) (Jernvall y cols. 1994). Resultados similares obtuvieron Vaahtokari
y cols. (1996) sus estudios concluyen que el nudo de esmalte actia como un centro de
sefalizacién u organizacion, y que este proporciona informacién para la morfogénesis

dental, ademas de regular el crecimiento de las cispides dentales.

Estadio de campana

Durante esta fase (14 semanas de vida embrionaria) las células del germen
dentario comienzan a especializarse. Las dos extensiones del casquete siguen creciendo
hacia el mesodermo adquiriendo forma de campana y, el tejido mesodérmico que se
encuentra dentro de esta campana, dara origen a la papila dental. La membrana basal,
dividida en epitelio dental interno y externo, rodea totalmente el 6rgano dental, en cuyo
interior el reticulo se expande y se organiza para la posterior formaciéon del esmalte
(Mendoza y Solano 2011).

Durante esta fase de morfodiferenciacion, las células del germen dental se
organizan y se van distribuyendo de forma que determinan el tamafio y forma de la corona
del diente (Mendoza y Solano 2011).

Las cuatro capas del d6rgano del esmalte se encuentran diferenciadas. En la
periferia tendremos el 6rgano del esmalte con un aspecto cuboideo, que da lugar al
epitelio dental externo. Posteriormente se iran aplanando y estableciéndose una
transicion entre la cresta o la futura cispide hasta el asa cervical. A su vez, las células que
bordean la papila dental toman forma de columna, conformando el epitelio dental interno.

Ambos epitelios forman una estructura continua, comenzando el epitelio interno cuando
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el epitelio externo se dobla para dar lugar a la concavidad en la que se acumulan las
células de la papila (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007).

En el reticulo estrellado las células, inicialmente polimoérficas, van adoptando un
aspecto estrellado. Esto es debido al depésito extracelular de una sustancia mucoide rica
en mucopolisacaridos hidrofilos, que alejan las células unas de otras, mientras mantienen
su unién por los desmosomas. Como consecuencia, aumenta el espacio en el 6rgano del
esmalte y permite el desarrollo de la corona (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci
2007).

En el estrato intermedio se aprecian células polimorficas, dispuestas por capas,
con gran similitud a las células estrelladas. Esto ha llevado a pensar que las células del
estrato intermedio serian un aporte fundamental de células para el reticulo estrellado,
siendo ambas capas una unidad funcional importante para la formaciéon del esmalte
(Thesleffy cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007).

La condensacién del tejido mesodérmico adyacente a la parte externa de la
campana dara lugar al saco dental que formara el cemento y el ligamento periodontal. La
ldmina dentaria del diente deciduo se va constituyendo progresivamente hasta semejarse
a un corddn, a la vez que comienza a emitir una extension que dara lugar al futuro diente

permanente (Mendoza y Solano 2011).

Formacion de la corona (esmalte - dentina)

Finalizada la fase que dara forma y tamafio al diente, se inicia el periodo de
aposicion. En este periodo se produce un crecimiento aposicional y aditivo en forma de
capas (ameloblastos y odontoblastos). Una vez que los ameloblastos y los odontoblastos se
han diferenciado a cada lado de la membrana basal, se produce la formacién del tejido
duro. Los odontoblastos iniciardn la dentinogénesis en la superficie interna de la
membrana basal. Los dentinoclastos establecen una matriz fibrilar que se mineraliza, pero
también deja una extension de células conocida como proceso odontoblastico. Estos son
materiales celulares vitales que no se mineralizan sino que se alargan cuando los
odontoblastos migran lejos de la membrana basal hacia el centro de la pulpa, depositando
la matriz (Harris 2016).

Las fibras de Korff (fibras de colageno) se depositan en el momento de la
diferenciacién. A medida que los odontoblastos migran lejos de la membrana basal, las
fibras se desenredan y se extienden entre los procesos odontoblasticos. Las secreciones de
dentinoblastos se denominan pre-dentina antes de que se mineralicen. Antes de la
diferenciacién de los odontoblastos, los ameloblastos (ectodermo) se diferencian del

epitelio dental interno, pero no comienzan a producir esmalte (principalmente
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hidroxiapatita) hasta después de que se haya depositado un poco de dentina. El esmalte es
el tejido mas duro y mineralizado, y es completamente acelular. Los ameloblastos
producen una matriz organica que facilita la cristalizacién de sales minerales creando el
esmalte (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007, Harris 2016).

Una vez completada la amelogénesis, el 6rgano del esmalte se reduce a una capa de
ameloblastos. Los ameloblastos se aplanan y aparecen como células epiteliales normales
que cubren la corona recién formada llamada epitelio reducido del esmalte. La formacién
del esmalte se detendra al terminar su formacién y la formacién de dentina contintia

apicalmente hasta completar la raiz (Harris 2016).

Formacion de la raiz

El desarrollo de las raices comienza después de que la formacion del esmalte y de
la dentina hayan alcanzado la futura unién cemento-adamantina. La raiz estara formada
por dentina y cubierta de cemento. Al igual que en la formacion de la corona, a este nivel,
también es necesaria la presencia de células epiteliales para iniciar la diferenciacion de
odontoblastos, que daran lugar a la dentina radicular (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar 2000,
Nanci 2007).

Las células epiteliales del epitelio dental interno y externo, sin la presencia del
reticulo estrellado, proliferan a partir del lazo cervical del 6rgano del esmalte para formar
una capa doble de células, conocida como la vaina radicular epitelial de Hertwig, que
determina el ndmero, tamafo y forma de las raices por la subdivisién de la capa radicular
en uno, dos o tres compartimentos. El resto de células epiteliales se extienden alrededor
de la pulpa dental, dejando libre la zona basal de la pulpa, que posteriormente dara lugar
al foramen apical (Thesleffy cols. 1990, Bhaskar 2000, Nanci 2007).

Histolégicamente, se ha observado que la punta de la raiz en formacion,
permanece estable con respecto al borde de la mandibula, lo que implica que el borde libre
de la vaina radicular debe estar en una posicion estable. Por ello, durante el crecimiento
radicular la corona se aleja de la base 6sea de la cripta (Thesleff y cols. 1990, Bhaskar
2000, Nanci 2007).

Comprender el proceso de morfogénesis y las variaciones en el los resultados son

una contribucién importante para el enfoque del tratamiento clinico.
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2.2.3 BASES MOLECULARES DE LA ODONTOGENESIS

Los primeros estudios sobre los aspectos genéticos y moleculares se remontan a
Lumsden 1987, quien observd que la lamina dentaria, que dard lugar al érgano del
esmalte, proviene del epitelio oral, mientras que la papila, que da lugar a cemento y
odontoblastos, surge de la cresta neural cefalica.

En los ultimos afios, se ha avanzado mucho en la comprensién de los mecanismos
que controlan la morfogénesis dental. Los estudios en el modelo dental murino y en
ratones transgénicos (knockout), han demostrado que el desarrollo dental estd bajo
control genético. Durante los ultimos afios, se ha identificado un numero creciente de
genes que participan en la morfogénesis dental y se ha demostrado que estos genes
reguladores se usan secuencialmente a lo largo del desarrollo del 6rgano dental, es decir,
desde la iniciacién del diente hasta el patrén dental (determinaciéon de la ubicacion,
identidad, tamafio y forma de los dientes) e histogénesis de los tejidos dentales (de Coster
y cols. 2009, Brook y cols. 2014).

El desarrollo de los gérmenes dentales esta regulado por interacciones reciprocas
entre el epitelio y el mesénquima. Estas interacciones son generadas a partir del
ectomesénquima que contiene células de origen neuroectodérmico, conocidas como
células de la cresta neural, las cuales, durante su desarrollo y posterior migracion al
territorio craneal expresan activamente el gen (Jernvall y Thesleff 2000).

Como comentamos anteriormente, los nudos de esmalte actian como centro de
crecimiento y de secrecion de factores de sefializacion, y sirven como estimulantes para el
crecimiento del epitelio dental interno alrededor del nudo del esmalte. El fallo de una de
las proteinas de sefializacién involucradas en la odontogénesis, en los factores de
transcripcién y / o en sus receptores, puede dar lugar a defectos. La agenesia dental puede
ser el resultado de un fallo en la etapa de inicio, brote o campana, lo que puede originar
una afectacion en el nimero anormal de dientes, tamafio y forma (Lan y cols. 2014).

Se sabe que la formacién y localizacién especifica de cada diente reflejaria una
concentracion particular de diversos factores de sefializacion (signaling), formando un
sistema dindmico (Weiss 1998). Se han identificado numerosas moléculas y factores que
intervienen de modo variable en las distintas fases del proceso. Entre los componentes
mas importantes que participan en esta interaccién, encontramos los factores de
sefializacion de las familias de FGF (factores de crecimiento de fibroblastos), TGFb
(factores de crecimiento transformantes), que incluyen BMP (proteina morfogenética
6sea) y activina, “Sonic hedgehog” (Shh) y Wnt. La sefializacién da como resultado la
activacion de factores de transcripcion, produciendo una activacién o diferenciacién de

diferentes grupos celulares. Ademas, se ha demostrado que las moléculas de sefializacion
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tienen diversas funciones biolégicas como la determinacién del destino celular, la
proliferacién, diferenciacién celular y la histodiferenciaciéon (Thesleff 1998, Thesleff
2000).

Los factores de crecimiento constituyen una clase importante de moléculas de
sefializacion. Un factor de crecimiento producido por una célula puede afectar el
comportamiento de otra célula en su vecindad, paracrina, o puede tener un efecto
autocrino. Los efectos de los factores de crecimiento siempre estdn mediados a través de
la unién a receptores especificos de la superficie celular. Las interacciones de senalizacion,
que determinan la ubicacidén, identidad, tamafio y forma de los dientes tienen lugar
durante las primeras etapas del desarrollo del diente (Scarel-Caminaga y cols. 2003).

Las sefiales mas estudiadas pertenecen a las familias FGF (factor de crecimiento de
fibroblastos, se han identificado 10 familias, Fgf 1-10) y Fgfs, que regulan la morfogénesis
epitelial y el desarrollo del mesénquima estimulando la proliferacion celular local. Dentro
de las familias EGF (factor de crecimiento epidérmico) y TGF (factor de crecimiento de
transformacion) encontramos el factor de crecimiento transformante beta (TGF-b)
(Thesleff 2000).

Los factores BMPS, en especial el BMP-4 (proteina morfogenética del hueso-4)
intervienen en la expresion de los genes Msx-1 y Msx-2, los cuales contribuyen a
determinar el patrén microscopico del 6rgano dentario a través de la regulacién de
distintas moléculas de la superficie celular y de la matriz extracelular. La expresion se
produce primeramente en las células epiteliales y con posterioridad en las células
ectomesenquimatosas (Thesleff y cols. 1990, Scarel-Caminaga y cols. 2003).

Las proteinas Shh regulan el crecimiento y determinan la forma del diente, sin
embargo, se ha observado que su presencia no era necesaria para la diferenciacién de los
ameloblastos ni odontoblastos. Las proteinas se sefializacion Wnt también intervienen en
la proliferacion, migracion y diferenciacion celular (Thesleff y cols. 1990).

Otros factores de crecimiento que intervienen en las fases iniciales de la
odontogénesis serian el TGF-, con un papel importante en la induccion del gen p21, asi
como aFGF y TGFb (factor transformador del crecimiento fibroblastico) o IGF-I (factor de
crecimiento insulina tipo I) Estos tres ultimos tienen un papel importante en la
diferenciacién odontoblastica (Bloch-Zupan y cols.1998, Martin y cols. 1998). La activina
junto con el TGFb intervendran en el estadio de brote.

En el estadio de campana intervienen: por un lado, el factor de crecimiento
epidérmico (EGF) que ademads regula los eventos implicados en la formacién de la ldmina
dentaria (Scarel-Caminaga y cols. 2003) y, por otro lado, el factor de crecimiento derivado

de las plaquetas (PDGF).
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Las moléculas y factores que intervienen en la interrelacién epitelio-mesénquima
no solo regulan la expresion de los genes Msx-1 y Msx-2 como se ha comentado
anteriormente, sino que también regulan la expresién de muchos factores de transcripcion
genética que tienen un rol especial en el proceso inicial de la formacién dentaria, entre los
que se pueden destacar (Weiss 1998, Thomas 1998): Msx (1 y 2), DIx (1, 2, 3,5, 6y 7),
Barx1 y Pax (2 y 6), Shh y Lef 1. Estos genes tienen una funcién de transcripcién, son
moléculas que interactiian con el ADN modulando la expresién de un gen. La inactivaciéon
en estos genes, que codifican factores de transcripcion, puede modificar el fenotipo,
especialmente si se expresan en las etapas iniciales de la embriogénesis (Thesleff 2000,
Chhabray cols. 2014).

Por ultimo, la matriz extracelular también estd involucrada en las interacciones
epiteliales mesenquimaticas, en la morfogénesis y en la diferenciacion del diente en
desarrollo. La morfogénesis y la diferenciacion celular pueden verse alteradas por
mutaciones en los genes de coldgeno y proteoglicano. Estas moléculas se expresan al
mismo tiempo cuando las interacciones mediadas por la membrana basal regulan la
diferenciacién de las células mesenquimales en odontoblastos. Los estudios in vitro han
demostrado que la integridad de la membrana basal es un requisito previo para la
morfogénesis epitelial de los dientes. En el diente en desarrollo, la membrana basal
epitelial contiene tipos de coladgeno I, IIl y IV, y también laminina, fibronectina y varios
proteoglicanos. La membrana se encargara de regular la diferenciacién de las células

mesenquimales en odontoblastos (Scarel-Caminaga y cols. 2003).

2.2.4 CALCIFICACION DENTARIA

La calcificacién dentaria, también conocida como mineralizacién dentaria,
comprende la precipitacion de sales minerales (principalmente fésforo y calcio) sobre la
matriz tisular previamente desarrollada.

Aproximadamente a las 14 semanas de vida intrauterina, comienzan a calcificarse
los primeros incisivos centrales primarios, seguidos de los incisivos laterales y caninos.
Sobre las 15 semanas se formara el primer molar temporal y mas tarde se formaran los
segundos molares deciduos (Kraus 1959, Kraus y Jordan 1965, Hillson, 1996).

Su inicio sera con la precipitacién de pequefios puntos en los vértices de las
cuspides y en los bordes incisales, y seguird con la continua precipitacién de capas
sucesivas y concéntricas sobre estos pequefios puntos de origen. Finalmente, estos
pequenos nidos de mineralizacién se aproximan y se fusionan, formando una capa

mineralizada homogénea. Si se produce una alteracion en el proceso de calcificacién, los
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nidos no se fusionan y la calcificaciéon dentaria no serd homogénea (Mendoza y Solano
2011).

Los primeros molares permanentes comienzan la calcificacién sobre las 28 a 32
semanas embrionarias (Kraus y Jordan 1965). En los molares, la cispide mesiovestibular
es siempre la primera en comenzar a desarrollarse, seguida de las cispides mesiolingual,
distovestibular y distolingual. Por ultimo, una quinta cdspide distal generalmente se
desarrolla en los molares inferiores (Schour y Massler 1941, Gleiser y Hunt, 1955, Kraus y
Jordan 1965, Hillson 1996).

Al nacer, el estado de desarrollo de los dientes depende de la duracién de la
gestacion y la extension general del desarrollo de los dientes mientras estan en el ttero
(Hillson 1996).

En general, las raices deciduas requieren de 1% a 2 afios para completarse.
Churchill (1932) descubriéo que la reabsorcién de la raiz de los incisivos centrales
primarios comienza antes de que las raices de los incisivos laterales deciduos estén
completamente formadas. Ademas, el segundo molar primario estara erupcionado y con
las raices completamente formadas antes de que el primer molar permanente erupcione
(Cheyne y Wessels 1947).

La secuencia postnatal se inicia con la calcificacion de los primero molares
permanentes en el momento del nacimiento. Los incisivos centrales permanentes
superiores e inferiores, inician la calcificacion tres o cuatro meses después del nacimiento
(Hillson 1996) Los incisivos laterales inferiores lo haran poco después. El inicio de la
formacién coronal del canino se produce un mes mas tarde.

Aproximadamente, al afio de vida se calcifican los incisivos laterales superiores,
seguidos de los primeros premolares sobre los dos afios de vida y de los segundos
premolares medio afio después. Los segundos premolares junto con los segundos y
terceros molares sufren una gran variabilidad, particularmente el segundo premolar
inferior puede tardar entre 4 y 5 afos en calcificarse (Mendoza y Solano 2011).

La finalizacién de las coronas dentales es mucho mas variable que su iniciacion.
Segiin Schour y Massler (1940) la corona dental se completa cuando la produccién de
esmalte se detiene y el tiempo total hasta la finalizacién depende del tamafio general de la
corona y de la tasa de aposicién. En los dientes deciduos, la finalizacién de la corona dura
de 7 a 14 meses y en los dientes permanentes, la finalizaciéon requiere de 4 a 6 afios y
medio.

El tercer molar permanente es muy variable y generalmente no comienza la
formacién hasta que las otras coronas hayan completado su desarrollo con una iniciacién

que comienza entre los 7 y 15 afios de edad (Demisch y Wartmann 1956, Hillson 1996).
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2.3 METODOS DE EVALUACION DE LA MADURACION DENTAL

Determinar la edad dental del nifio ha sido objetivo de muchos estudios, sabemos
que la edad cronolégica no es una buena guia para la planificacion de muchos tratamientos
dentales, ya que puede no estar ligada a la madurez esquelética y dentaria. Por tanto, es
necesario conocer la edad bioldgica o fisiolégica que serd la que se corresponda con el
grado de maduracién fisica del individuo.

Dado que nifios de la misma edad muestran grados de maduracién diferente, se
han desarrollado varios indicadores de madurez biol6gica. Autores como Logan y Kronfeld
(1933) y Schour y Massler (1941) determinaron la edad dental a partir del nimero de
dientes erupcionados. Sin embargo, sabemos que estos métodos son menos precisos,
pueden estar influenciados por factores locales, y puede variar entre individuos.
Posteriormente, se desarrollaron los métodos basados en la formacién y mineralizacion de
los dientes, estos métodos presentan una ventaja respecto al método anterior, ya que
muestran un proceso progresivo, continuo y acumulativo, por ello, algunos autores
admiten que la precisién es mayor estimando los estadios de mineralizacién que la edad
de erupcion (Prahl-Andersen y Van der Linden 1972).

Pese a que el crecimiento y la maduracién estdn intimamente relacionados, es
necesario aclarar las diferencias entre estos dos procesos. Cuando hablamos de
crecimiento nos estamos refiriendo a un aumento en el tamafio o en el volumen. En el caso
de la denticién, una vez que se ha formado el esmalte y la dentina, se inicia el crecimiento
del diente. Este se puede cuantificar midiendo la altura de la corona, la longitud o volumen
de la raiz. El crecimiento de la denticién se puede medir contando el niimero de dientes en
desarrollo dentro de los maxilares o por el nimero de dientes erupcionados presentes en
la cavidad oral (Cameron 2002, Hauspie y cols. 2004 citados por Liversidge 2008).

Podemos definir el proceso de maduraciéon como el cambio de un estado inmaduro
a un estado maduro. En el caso de la denticion, un diente en desarrollo crecera en tamaio,
volumen y longitud, pero también madura desde las puntas de las cuspides hasta alcanzar
una corona completa madura, longitud radicular completa y un apice maduro que
aparecera radiograficamente cerrado. En los dientes multiradiculares, la raiz distal
generalmente madura mas tarde que las otras raices (Liversidge 2008).

El crecimiento y la maduracién de la denticiéon en su conjunto difieren de otros
sistemas. Por una parte, la maduraciéon dental parece ser independiente de la maduraciéon
sexual esquelética y se vera menos influenciada por alteraciones nutricionales y otros
problemas ambientales, tanto a nivel individual como poblacional. Las diferencias entre
las poblaciones en estos pardmetros se deben a la interaccion entre factores genéticos y

ambientales (Liversidge 2008). No se han demostrado influencias ambientales
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sustanciales para la madurez dental, por el contrario, la maduracién dental parece estar
ampliamente controlada genéticamente tanto a nivel individual como poblacional
(Pelsmaekers y cols. 1997).

Otra diferencia entre la denticién y otros sistemas es que la formacién del diente se
produce a una velocidad cronolégicamente regular. Existe una marcada variacién en la
velocidad o el tiempo de la maduracion con diferentes huesos u érganos, cada uno de los
cuales madura a diferentes velocidades dentro de un individuo. Esto es muy diferente de
la denticién en desarrollo, una vez que comienza el proceso de la odontogénesis
continuaran el desarrollo hasta que el diente esté completamente erupcionado (Liversidge
2008).

Existen distintos métodos para la determinacién de la cronologia de los estadios de
crecimiento (Smith, 1991):

1. Funciones de distribucién acumulativas (en las graficas la edad en la cual el

50% de los individuos alcanza el estadio dado).

2. La edad de alcance de un logro observada directamente en estudios
longitudinales.
Edad promedio de los sujetos en un estadio de desarrollo.
Edad alternativa mediante métodos de prediccion.
Estadios promedios de formacién de los sujetos en cada grupo de edad.
Escalas de maduracidn.

Mapas y atlas ilustrados.

©® N AW

Miscelaneos.

Con el fin de estudiar el desarrollo dental, se han descrito diferentes técnicas para
la estadificacién de la formacién de los dientes, donde la maduracién dental se divide
arbitrariamente en etapas sucesivas de desarrollo. Los umbrales entre las etapas deben
estar bien descritos y referirse a rasgos anatomicos dentales observables (Lebbe y cols.
2017). Los estadios de la formacién de los dientes estdn menos afectados por factores
locales y pueden evaluarse mediante radiografias (Demirjian y Goldstein 1976). Por lo
tanto, la formacién de los dientes, por las razones mencionadas anteriormente, debe ser
considerada como un criterio mas confiable.

Para estudiar la maduracién dental, autores como Fanning (1961), Garn y Lewis
(1957), Gleiser y Hunt (1955), Moorrees y cols. (1963a), Moorrees y cols. (1963b,) Nolla,
(1960), Demirjian y cols. (1973) definieron diferentes etapas de desarrollo. Estas etapas
han sido generalmente marcadas por formas de dientes reconocibles desde el inicio de la

calcificacion hasta la madurez final. Dado que las etapas son indicadores de madurez y no
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de tamafo, no pueden definirse mediante mediciones absolutas de longitud (Demirjian y
cols. 1973).

Las publicaciones méas destacadas del siglo XIX son las de los franceses Legros y
Magitot (1873) y Magitot (1881) (citado por Haavikko 1970) esta dltima representa una
modificacion de los datos contenidos en el volumen anterior, que trata del desarrollo de
tejidos dentales y la denticion permanente. Estas obras, al igual que los estudios de ese
periodo y principios del siglo XX en general, esclarecen la génesis de las etapas iniciales en
la formacion de los dientes, como el lugar de origen del cordén epitelial, 1a apariencia del
organo del esmalte, la apariencia de la pulpa dental, la formacién de la pared folicular y la
calcificacion inicial. El progreso de la calcificacion se describe de manera mas general,
limitado a la terminacién de la corona y la raiz, , mientras que la erupciéon de los dientes,
recibe mas atencién (Haavikko 1970).

En 1933, Logan y Kronfeld examinaron nifios con diversas anomalias dentales,
incluyendo paladar hendido e hipoplasias de esmalte y discutieron los errores
encontrados en el cuadro de calcificacién de Legros y Magitot (1880) y (1881). Los autores
encontraron que dentro de la tabla, todos los dientes permanentes, desde el incisivo
central hasta el segundo premolar, tanto maxilares como en los mandibulares, mostraron
una calcificacion inicial un mes después del nacimiento, mientras que en realidad sabemos
que hay diferencias de hasta casi dos afios entre los diferentes grupos de dientes.

Smith (1991) cita los errores encontrados en los graficos de Legros y Magitot
(1880), (1881) como resultado de una mala traduccién de sus datos al inglés e impresién
parcial de su tabla de desarrollo. Smith (2005) sefiala que a partir de las cronologias de
denticion humana propuestas por Logan y Kronfeld (1993) surgen otras versiones como la
de Garn y cols. (1959) que han sido ampliamente utilizados en la antropologia y a partir de
ellos surgieron trabajos sobre la identificacion de restos humanos.

Dos de las primeras tesis de maestria en odontologia de la Universidad de
Michigan fueron las de Pinney (1939) y Nolla (1952) citado por Haavikko (1970). Estos
investigadores dividieron el desarrollo de los dientes en etapas. La mayoria de los estudios
radiograficos incluyen tres etapas minimas de formacién de los dientes (a partir de la
calcificacion, finalizacion de la corona, y la finalizacion de la raiz) y generalmente se han
afiadido mas etapas divididas entre las anteriores.

Smith (2005) cita a diversos autores que desarrollaron etapas de maduracién
como Nolla (1952), Gleiser y Hunt (1955) quienes disenaron 13 etapas de division. Estas
sirvieron de base para trabajos posteriores como los de Demisch y Wartmann (1956),
Fanning (1961), Haataja (1965), Fanning y Moorrees (1969), Haavikko (1970), Fanning y
Brown (1971), Moorrees y cols. (1963a), Moorrees y cols. (1963b).
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Moorrees, Fanning y Hunt (1963a) estudiaron el desarrollo de los incisivos
centrales y laterales maxilares y mandibulares, a partir de una muestra de 134 nifios de la
Escuela de Salud Publica de Harvard (Boston) 48 nifios y 51 nifias. Con la llegada de la
Segunda Guerra Mundial, la observacién de individuos mayores de 10 afios no fue posible,
por lo que los autores recurrieron al instituto de investigaciéon Fels de Yellow Springs,
Ohio para determinar la formacién y la madurez de la raiz de caninos, premolares,
segundos y terceros molares permanentes. La muestra consistia en radiografias laterales u
oblicuas de 136 nifios y 110 nifas. Los dientes posteriores maxilares no se estudiaron
debido a que no se pudieron identificar claramente en la radiografia lateral, debido a la
superposicion de los lados izquierdo y derecho. El desarrollo dental se determiné en 14
etapas, por medio de la visualizacién de las radiografias y asignando una clasificacion
consecutiva definida. La resorcién radicular de canino y molares deciduos también fue
evaluada (Moorrees y cols. 1963b). Los autores desarrollaron dos graficos diferentes que
se usaron para calificar los dientes dependiendo de si eran nicos o con multiples raices.
Por medio de frecuencias de porcentaje acumuladas para una etapa de formacién, se
obtuvo la edad mediana a la que se alcanza una etapa de formacién dental, por medio de la
suma de el nimero de ninos de una edad determinada que habian alcanzado o superado
esa etapa y dividiéndolo entre el nimero de nifios examinados a esa edad. Estos
porcentajes de logro se convirtieron en desviaciones normales al referirse a una tabla de
areas bajo la curva normal. Las edades se transformaron en los logaritmos de la edad de
concepcidn, en base a un periodo de gestaciéon de nueve meses. Se asumio una pendiente
comun para las lineas de logro de todas las etapas de todos los dientes. Al promediar estas
estimaciones, se determind la edad media de logro para cada etapa de desarrollo.
Posteriormente, estas edades medias se transformaron en edades cronolégicas y también
se calcularon los limites de edad de desviacién estdndar. Los autores sugirieron que hay
cuatro cosas a tener en cuenta al evaluar la edad de un individuo:

1. Laforma en la que los datos encajan con la poblacién de donde proviene el
nifo.

2. Laposibilidad de variacién entre dientes individuales.

3. Laexperiencia del investigador calificando los dientes.

4. La obtencion de registros pasados y futuros pueden servir como referencia
base.

La clasificacién de Moorrees, Fanning y Hunt ha sido utilizada posteriormente
como base de otros estudios como los de Moorrees y cols. (1963b), Fanning y Moorrees
(1969), Kent y cols. (1978), Haavikko (1970), Ubelaker (1978), Liversidge y cols. (2010) o
AlQahtani y cols. (2010) entre otros.
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Haavikko (1970) realiz6 un estudio 885 ortopantomografias de nifios de entre 2 y
13 aflos y utiliz6 las etapas de Moorrees y cols. (1963a) para ver la relaciéon entre el
desarrollo de la denticién y la erupcidén clinica y alveolar. Ademas establecié diferencias
entre los dientes maxilares y mandibulares, lado derecho e izquierdo y ambos sexos.
Posteriormente, en 1974 seleccionaron nueve dientes (4.7, 1.6, 4.6, 4.4, 1.3, 4.3, 4.2, 1.1 y 41)
y se formaron seis grupos diferentes con el fin de evaluar la correlacién entre la edad del
grupo y la edad media de formacion para cada nifio. Se evaluaron las edades eliminando
dos etapas de formacién para simplificar del método de Moorrees, Fanning y Hunt. De
acuerdo con los resultados del estudio, parece posible realizar estimaciones de la edad de
formacion, utilizando algunos dientes. Los autores recomiendan para su uso el 4.7, 4.6, 1.6,
4.4y 4.1 desde el nacimiento hasta los 9 afios de edad y 4.7, 4.4, 1.3 y 4.3 desde los 10 afios
en adelante. Las edades medias de formaciéon de estos dos conjuntos de cuatro dientes
muestran una alta correlacion con la edad media de formacién de todos los dientes
(coeficientes de correlacion de 0,94 con el conjunto anterior, 0,88 con el ultimo conjunto).

Cabe destacar que el nimero y la duracion de las etapas difieren segin la técnica
especifica. El nimero de etapas debe ser un equilibrio entre un nimero suficiente para
cuantificar la variabilidad, pero manteniendo una confiabilidad adecuada. Demasiadas
etapas disminuyen la fiabilidad, mientras que muy pocas dan poca sensibilidad al estudio.
Por esta razon, las catorce etapas desarrolladas por Moorrees y cols. (1963a) y las

adaptaciones de este esquema siguen siendo utilizadas.

2.3.1 EVALUACION DEL METODO NOLLA

En 1960 Carmen Nolla realizé un estudio longitudinal con el objetivo de
determinar los diferentes grados de maduracién y valorar a qué edades ocurren las
diferentes fases de desarrollo dental. Para ello, estudiaron la maduracién de 25 nifios y
nifas. Las radiografias se obtuvieron de los archivos de los Laboratorios de Desarrollo
Infantil de la Escuela de la Universidad de Michigan. Cada conjunto de radiografias incluia:
radiografias extraorales laterales derecha e izquierda, oclusales de ambos maxilares y
periapicales posteriores para ambos lados.

Por lo general, se garantiz6 un conjunto de radiografias por cada afio del
expediente. El nimero total de radiografias para las nifias fue de 1.746 y para los nifios de
1.656. Para observar los diferentes grados de calcificacion los sujetos se dividieron en 25-
80 meses hasta los 141-279 meses en las nifias y desde la edad de 41-121 meses hasta los
163-277 meses en los nifios. La observaciéon tomd conocimiento solo del grado de
desarrollo, y se realizaron un conjunto de dibujos que ilustraban las diez etapas de

desarrollo de los dientes. El primer signo radiografico de desarrollo que observaron fue la
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aparicion de una estructura radiolicida casi circular en el hueso, llamada cripta. El
siguiente cambio fue la apariciéon de pequefios puntos triangulares opacos cerca del borde
coronal interno de la cripta. En las radiografias anuales siguientes, se determind con
facilidad el aumento cuantitativo de la calcificacién.

Nolla describiéo 11 estadios para evaluar el grado de maduraciéon del diente
permanente:

0. Ausencia de cripta.

. Presencia de cripta.
. Calcificacién inicial.
.1/3 dela corona completo.
.2/3 dela corona completos.
. Corona casi completa.
. Corona completa.
.1/3 dela raiz completa.

.2/3 dela raiz completos.
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. Raiz casi completa. Apice abierto.
10. Cierre apical completo.

Se encontraron pocas diferencias de desarrollo entre los dientes derechos e
izquierdos del mismo tipo. No se observaron diferencias significativas en la tasa de
desarrollo en hombres y mujeres, sin embargo, las nifias comenzaron el desarrollo dental
antes y terminaron antes que los nifios.

Cada conjunto de evaluaciones de observaciéon fue resumido individualmente,
tanto grafico como numéricamente, y proporciond material para mostrar el desarrollo
dental de cada persona y los valores numéricos para la tabulaciéon de escalas de edad
dentales. El resumen estadistico del desarrollo individual de los dientes permiti6 la
elaboracion de escalas detalladas de edad de crecimiento, que facilitaron la aplicacion
clinica de los resultados. Aunque ambos lados derecho e izquierdo se observaron y
estudiaron, se encontré que la velocidad de crecimiento era aproximadamente la misma
en ambos lados. Como regla general, se puede decir que los valores de un lado son
representativos del desarrollo de los dientes del maxilar y de la mandibula. Los autores
describen a partir de los datos obtenidos curvas y tablas de maduracién en las que se
especifican las edades de aparicién de los diferentes estadios en cada uno de los dientes
maxilares y mandibulares. Cuando la lectura radiografica estaba entre dos grados, esta
valoracién se indic6 como el valor de 0,5. Si la radiografia mostr6 una lectura que era

ligeramente mayor que el grado ilustrado, pero no tanto como a mitad de camino entre esa
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etapay la siguiente, se anadid el valor 0,2. Si el desarrollo era ligeramente inferior al grado
indicado, se anadié el valor 0,7.

La calcificacion de los dientes puede utilizarse de esta manera como criterio de
edad dental y de edad fisioldgica del paciente, ademas el método proporciona un indice de

madurez fisioldgica de la denticién permanente.

2.3.2 EVALUACION DEL METODO DEMIRJIAN

En 1973, después de analizar diferentes estudios longitudinales y transversales
Demirjian, Goldstien y Tanner adaptaron las etapas descritas e ilustradas anteriormente a
ocho. Este método posteriormente fue modificado (Demirjian y Goldstein 1976). El
objetivo del estudio fue proponer un método para estimar la madurez dental, por cada una
en las etapas observadas en cada diente. Se evaluaron ortopantomografias de 1.446 nifios
y 1.482 nifias de entre 2 y 20 afios, examinadas en el Hospital Ste-Justine y el Centro de
Crecimiento, en Montreal. Todos tenian padres y abuelos de origen Franco-canadiense y
no presentaron ningun sindrome.

Las ortopantomografias fueron evaluadas por cuatro examinadores. Cada
examinador examiné el mismo porcentaje de radiografias panordmicas de cada grupo de
edad. Al final de cada dia, cada examinador reevalud cinco radiografias panoramicas
elegidas al azar, se compararon los resultados y se discutié cualquier discrepancia. El
desacuerdo entre los examinadores se produjo en no mas del 10% de las
ortopantomografias y nunca fue en méas de una etapa.

Las nifias y los nifios fueron valorados por separado, ya que esto permite la
interaccién sexo-diente. Inicialmente utilizaron los catorce dientes mandibulares
inferiores en el sistema de puntuacion. Sin embargo, es bien sabido que existe un grado
muy alto de simetria entre los dientes del lado izquierdo y derecho y, por lo tanto, los
autores evaluaron si un sistema de siete dientes daria el mismo resultado que usando los
catorce. Para cada nifio se estim6 la edad dental segiin los dos sistemas y luego se
compararon. La desviacién estandar entre ambos métodos fue pequefia, siendo
aproximadamente tres semanas a los ocho afos de edad, en comparacién con una
derivacion estandar de la edad dental en cualquiera de los dos sistemas de
aproximadamente seis meses. Por lo tanto, parece que el sistema de siete dientes es
aceptable (Demirjian y cols. 1973).

Este método se basa en la ponderacién biologica de los diferentes estadios de
desarrollo dental. Para cada diente, los autores definen ocho estadios (A - H) sucesivos de

madurez, desde la primera aparicién de los puntos de calcificaciéon coronaria hasta el
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cierre apical completo. Se siguieron los criterios iniciales establecidos por los autores para
realizar la evaluacion:

Los dientes mandibulares permanentes deben evaluarse siempre de distal a
mesial.

Todos los dientes deben tener un valor asignado (etapas A-H) comparando los
dientes segun los criterios establecidos y diagramas. Para cada estadio se definieron 1, 2 o
3 criterios; si un estadio se caracteriza por un Unico criterio, este debe constatarse para
que se considere alcanzando dicho estadio; si se han definido dos criterios, es suficiente
con que se satisfaga el primero de ellos; si por el contrario son tres criterios los atribuidos,
deben cumplirse al menos los dos primeros. En cada estadio, ademas de los criterios
propios deben cumplirse los criterios del estadio previo.

En caso de duda entre dos etapas el valor inferior sera el elegido.

Si no hay signo de la calcificacidn, se le da la calificacién 0; la formacién de cripta

no se toma en consideracion, agenesia dental.

Estadio o etapa A.
En dientes unirradiculares y multirradiculares se aprecia un comienzo de

calcificacion en la zona superior de la cripta con forma de cono, de una o varias cispides.

Figura 1. Etapa A Demirjian y cols. (1973)

Estadio o etapa B.
Se observa fusion de los puntos de calcificacion de una o varias cuspides

delineando completamente el contorno de la superficie oclusal o del borde incisal.

Figura 2. Etapa B Demirjian y cols. (1973)
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Estadio o etapa C.

La formacién de esmalte este completa en la superficie oclusal. Se aprecia su
extension y convergencia hacia la region cervical.

Comienza a verse el depésito de dentina.

El contorno de la cAmara pulpar tiene forma curva en el borde oclusal.

Figura 3. Etapa C Demirjian y cols. (1973)

Estadio o etapa D.

La formacion de la corona se ha completado hasta la uniéon amelocementaria.

El borde superior de la cAmara pulpar en los dientes unirradiculares tiene forma
curva, siendo cédncava hasta la region cervical. La proyeccién de los cuernos
pulpares, si estdn presentes, dan al contorno pulpar el aspecto de un paraguas. En
molares la cAmara pulpar tiene forma trapezoidal.

El comienzo de la formacidén radicular se aprecia como una espicula.

Figura 4. Etapa D Demirjian y cols. (1973)
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Estadio o etapa E.

Dientes unirradiculares

a. Las paredes de la cAmara pulpar forman lineas rectas cuya continuidad se ve rota
por la presencia del cuerno pulpar, que es mayor que en el estadio previo.

b. Lalongitud radicular es menor que la altura de la corona.
Molares.

a. La formacién inicial de la furca se aprecia como un punto calcificado con forma
semilunar.

b. Lalongitud de la raiz es ain menor que la altura de la corona.

Figura 5. Etapa E Demirjian y cols. (1973)

Estadio o etapa F.

Dientes unirradiculares:

a. Las paredes de la camara pulpar forman ahora un tridngulo isésceles. El apice
acaba en forma de embudo.

b. Lalongitud radicular es igual o mayor que la altura de la corona.
Molares

a. La zona calcificada en la furca se ha desarrollado pasando de la forma semilunar a
dar a las raices una silueta mas definida con acabado en forma de embudo.

b. Lalongitud de la raiz es igual o mayor que la altura de la corona.

Figura 6. Etapa F Demirjian y cols. (1973)

45



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Estadio o etapa G.
Las paredes del canal radicular son ahora paralelas y el apice aun esta

parcialmente abierto. En los molares la raiz distal esta abierta.

Figura 7. Etapa G Demirjian y cols. (1973)

Estadio o etapa H.

a. El apice del diente esta totalmente cerrado

b. La membrana periodontal tiene una anchura uniforme alrededor de toda la raiz.

A b

Figura 8. Etapa H Demirjian y cols. (1973)

Las imagenes anteriores pertenecen al articulo de Ogodescu y cols. (2011) donde

vemos radiograficamente las etapas de maduracion descritas por Demirjian.

Debemos tener en cuenta que la estimacion de la edad debe seguir unos criterios

metodoldgicos, por cuanto existen diferencias conceptuales y de escala en los sistemas de

evaluacion, dada la variabilidad étnica en los grupos usados como referentes

poblacionales, la selecciéon del método debe cumplir los siguientes requisitos.

Fidelidad, la habilidad para proveer un diagnostico de la variable real,
aunque de valor desconocido.

Precision, reproducibilidad de la estimacién.

Accesibilidad, facil ejecucion.

Aceptabilidad, ausencia de solapamiento en la medida.

Evidencia documentada, presencia de una metodologia apropiada y
estandares previamente revisados y aceptados.

Totalidad, la habilidad de suministrar toda la informacién necesaria y

requerida.
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El método de Demirjian es un método util para evaluar la madurez dental, sin
embargo, autores como Liversidge (2008) consideran que esta comprometido por varios
problemas. El primero es la dificultad para determinar la variacion de los graficos debido a
que estas se proporciona en percentiles y otra dificultad es debida a la utilizaciéon de una
puntuaciéon ponderada. Numerosos estudios también han encontrado discrepancias al
intentar utilizar un método reconocido para determinar la edad dental en una poblacién
diferente a la que se prob¢ originalmente. Este desacuerdo podria deberse a diferencias en
los patrones de calcificaciéon y erupcion alveolar entre varias poblaciones. Sin embargo,
seria interesante determinar si algunas de estas diferencias se debieron mas a la
aplicacién incorrecta, que a las diferencias reales de la poblacion (Smith 2005, Liversidge y
cols. 2006).

Se han realizados numerosos estudios con el método Demirjian para evaluar la
madurez dental en diferentes grupos geograficos, los resultados observaron un avance en
comparacién con la poblacién de referencia y estos han sido interpretados como
diferencias entre poblacidn. Sin embargo, es probable que esto no sea correcto (Liversidge
y cols. 2006). Este desacuerdo podria deberse a diferencias en los patrones de calcificaciéon
y erupcion entre poblaciones (Blenkin y Taylor 2012, Karaday1 y cols. 2014, Esan y
Schepartz 2018).

Estudios como los de Liversidge y cols. (2006), Liversidge y Molleson (1999) y
Nystrom y cols. (1988) han demostrado variaciones de la madurez dental dentro de una
poblaciéon. Tanto la transicién geografica como la genética pueden jugar un papel
importante para las diferencias en el desarrollo dental (Townsend y cols. 2012; Townsend
y Brook 2008).

En los ultimos afios, la aplicabilidad de este método ha sido ampliamente
investigada en varias poblaciones, planteando dudas sobre la credibilidad de este método
para determinar la edad dental (Yan y cols. 2013) Seria interesante determinar si algunas
de estas diferencias se debieron mas a la aplicacién incorrecta del método que a las
diferencias reales de la poblacién (Smith 2005).

Maber y cols. (2006) sugirieron que cuando se evalda la edad dental, cualquier
diferencia entre la poblacion estdndar y la poblacién de muestra, puede atribuirse a
muchas variables, incluyendo la posibilidad de interpretar y clasificar correctamente la
etapa de desarrollo de los dientes (precisién del método), la calidad y aplicabilidad del
material de referencia (tamafio de la muestra, edad de la muestra, enfoque estadistico) y la
variabilidad biolégica individual del desarrollo.

Por ultimo, a la hora de seleccionar un método de evoluciéon de madurez dental, es

conveniente realizar una prueba piloto para valorar si ese método es el adecuado, los
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estratos de edad y N (muestra) total. Si el rango de edad de la muestra de prueba es
pequeno (menos de diez nifios) probablemente no incluya suficientes sujetos avanzados o
retrasados y por tanto pueden sesgar los resultados esperados. Lo mismo ocurre si el
rango de edad de la muestra de prueba es inapropiado (Liversidge 2008).

Olze y cols. (2005) informaron que la técnica de ocho etapas descrita por
Demirjian y cols. (1973) desempefié un buen acuerdo para el observador y proporcion6
las mayores correlaciones entre la edad dental y la cronolégica. También clasifica las
diferentes etapas de desarrollo del diente sobre la base de observaciones objetivas,
evitando asi la necesidad de incluir medidas de los dientes.

Este sistema ha sido utilizado posteriormente por autores como en Demirjian y
Goldstein (1976), Demirjian y Levesque (1980), Nystrom y cols. (1986), Lozada e Infante
(2001), Blenkin y Evans (2010), Ogodescu y cols. (2011), Ruiz-Mealin y cols. (2012),
Dhamo y cols. (2016), Lebbe y cols. (2017), Esan y Schepartz (2018), Dhamo y cols. (2018)

entre otros.

2.3.3 DIMORFISMO SEXUAL EN LA MADURACION DENTAL

Los estudios del patron de mineralizacion dental muestran que las primeras etapas
del desarrollo del diente son casi iguales tanto para nifios como para niiias. El dimorfismo
sexual en las tasas de desarrollo se produce en torno a la etapa de finalizacién de la corona
y contintia aumentando durante la etapa de desarrollo de la raiz. Las nifias alcanzan la
mayoria de las etapas de desarrollo antes que los nifios (Moorrees y cols. 1963a, Demirjian
y Levesque 1980, Chaillet y cols. 2004, Blenkin y Taylor 2012) destacando la necesidad de
contar con graficos separados para cada sexo.

Steggerda y Hill (1942) sefialan que parte de la discrepancia entre los estudios
sobre maduracion dental podria deberse al hecho de que no todos los autores toman en
consideracion la distribucion desigual del sexo, lo que se convierte en un problema cuando
las denticiones de las nifias erupcionan sisteméaticamente antes que las de nifios.

Demirjian y Levesque (1980) atribuyeron esta incoherencia a los tamafios de
muestra limitados utilizados por los investigadores. Estos autores evaluaron el desarrollo
dental de un grupo de nifios franco-canadienses genéticamente homogéneo, con edades
comprendidas entre los 2,5 y los 19 afios, para ello se evalu un total de 5.437 radiografias
panoramicas mediante el método de Demirjian. Cada etapa de cada diente se compar6 con
las curvas de desarrollo de nifios y nifias. Hasta los cinco o seis afios de edad no se
encontraron diferencias en el momento del desarrollo dental entre los nifios y las nifias, en
contraste con edades mayores, donde las nifias siempre estaban mas desarrolladas que los

nifios. Cuando la curva de erupcién se trazé con curvas de desarrollo, se estableci6 una
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relacion estrecha entre la etapa de formacion de todos los dientes y su aparicion. Los
estudios publicados por AlQahtani y cols. (2010), McCLoe y cols. (2018) y Esan y
Schepartz (2018) observaron que por lo general las nifias precedieron a los nifios en
alguna etapa, pero no en todos los dientes y las diferencias encontradas no superaron mas

de una etapa.

2.4 ERUPCION DENTAL
2.4.1 DEFINICION Y CONCEPTO

Hillson (1996) define la erupcién dental como el proceso por el cual los dientes,
dentro de sus criptas 6seas, migran a través de los maxilares y emergen a la cavidad oral.
Con el crecimiento de los maxilares y el proceso alveolar, los dientes exhibiran un
continuo movimiento vertical, mesial y transversal. Estos movimientos se producen de
forma combinada hasta la posicion final en el maxilar y alcance del plano oclusal, por lo
que la erupcién es un proceso continuo que nunca cesa por completo (Gémez y Campos
2006).

El término adecuado para referirnos a la aparicién del diente en la cavidad oral es
el de emergencia. Podemos encontrar diferentes definiciones sobre emergencia, y que
deberemos tener en cuenta para interpretar los diferentes estudios como son:

Emergencia clinica o gingival: es la aparicidon de cualquier region de la corona a
través de la encia. La emergencia gingival que a menudo se llama erréneamente erupcion,
representa solo una etapa en el proceso continuo de la erupcién dental, o migracién para
alcanzar el nivel oclusal (Demirjian y cols. 1973). Esta apariciéon puede ser influenciada
tanto por factores locales como sistémicos (Kjeer 2014).

Emergencia oclusal: es la aparicién funcional de la pieza dental en el plano de
oclusion.

Emergencia alveolar: es la aparicion de cualquier region de la corona a través del
hueso alveolar. Generalmente empleada en estudios osteoldégicos (Demirjian 1986).
Previamente Gleiser y Hunt (1955) habian definido la emergencia alveolar como el
momento en que la punta de una o mas ctspides est4 justo arriba del margen superior del

proceso alveolar.
2.4.2 ETAPAS DE LA ERUPCION DENTAL

Podemos dividir la erupcion en tres etapas o fases, que permiten describir los

movimientos y caracteristicas eruptivas de un diente, y estan relacionadas con la erupciéon

49



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

activa, la funcioén y el nivel 6seo. Estas son: fase pre eruptiva, eruptiva pre funcional y fase
eruptiva funcional (Gémez y Campos 2006).

La fase pre-eruptiva incluye todos lo movimientos que realizan, tanto los
gérmenes dentarios del diente primario, como del permanente dentro del maxilar antes de
su erupcién en la cavidad oral. Durante este proceso los gérmenes dentarios han
completado su formacién coronaria y el érgano del esmalte se ha transformado en el
epitelio dentario reducido. Exteriormente estin rodeados por el saco dentario y su
presencia favorece el crecimiento simultaneo del tejido 6éseo que formara el primitivo
alveolo en forma de cripta. Esta etapa se extendera hasta el comienzo de la formacién de la
raiz.

El crecimiento del maxilar y el desarrollo de los dientes son procesos simultaneos
e interdependientes, ademas mantienen una relacién topografica. Por el contrario, el
hueso se desarrolla a una velocidad mayor que los tejidos dentarios y con el tiempo se
establecerd un cambio entre la posicién maxilar-diente (Gémez y Campos 2006, Chiego
2014). Los dientes temporales, crecen y se desplazan en direcciéon vestibulo-oclusal,
mientras que los permanentes experimentan movimientos mdas complicados hasta
alcanzar su posicion final desde la cual hacen erupcién.

A nivel histologico, esta etapa se caracteriza por el remodelado 6seo de la pared de
la cripta. El movimiento global del diente produce una resorcién ésea de la pared situada
por delante del diente, mientras que se observa aposicién de hueso en la pared de la cripta
ubicada por detras del diente en erupcion (Gomez y Campos 2006, Chiego 2014).

La fase eruptiva prefuncional se inicia con la formacién radicular y engloba todos
los movimientos que llevan al diente a su erupcién, propiamente dicha, hasta alcanzar su
posicion funcional.

Esta fase también incluye el desarrollo del ligamento periodontal, encia y unién
dentogingival. El desarrollo radicular va asociado al desplazamiento gradual de la corona
que se aproximara al epitelio bucal. La porcién coronaria cubierta por el epitelio dentario
reducido se mueve hacia la superficie y el tejido conectivo comprendido entre ambos
epitelios experimentard modificaciones. Las células centrales de la masa epitelial se
degeneran y se necrosan por falta de irrigacidn. La necrosis celular y la presion que ejerce
el diente, facilitaran la salida hacia la cavidad oral, a través de un ojal por donde emerge el
borde dentario. Con la erupcion real del diente se establece la diferenciacion de la encia y
la uniéon dentogingival (Gomez y Campos 2006, Chiego 2014).

La fase eruptiva funcional o posteruptiva comprende desde que el diente entra
en contacto con el antagonista hasta su pérdida. Durante esta etapa, los movimientos se

vuelven mas lentos y engloban los movimientos de acomodacién para adaptarse a al
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crecimiento de los maxilares; movimientos para compensar el desgate oclusal y proximal
del diente; y por ultimo los movimientos para compensar el desgaste en los puntos de
contacto (Gomez y Campos 2006, Chiego 2014).

Durante esta fase, también se observan modificaciones selectivas en la pared del
alveolo con depositos 6seos en distal y reabsorcion en mesial. En casos de pérdidas del
antagonista, el movimiento eruptivo continda, llegando a producir la exposicién de la raiz
en algunos casos, lo que demuestra que la erupcidn activa se mantiene durante toda la
vida del diente (Gémez y Campos 2006). En cambio, se conoce como erupcion pasiva, a la
retraccién de la encia asociada con la maduraciéon de las mandibulas después del brote de
crecimiento adolescente o posterior, y se caracteriza por un aumento en la altura clinica
de la corona (Liversidge 2016).

Erupcion de la denticion decidua

La denticion decidua inicia su erupciéon aproximadamente a los seis meses de edad,
hasta los 2,5 afios. La erupcion clinica de los dientes deciduos esta precedida por un ligero
engrosamiento de los tejidos blandos que rodean la cresta alveolar; este tejido se agranda
para convertirse en una hinchazon firme palpable. El epitelio reducido del esmalte se une
con la mucosa oral, lo que permite que la corona brote sin sangrado. Podremos ver las
puntas de las cuspides o el borde incisal del diente en erupcion a través de la encia.
Progresivamente sigue el proceso hasta que se ve un cuarto o mas de la corona de
incisivos o caninos, o se puede ver la superficie oclusal completa de los molares (Hulland y
cols. 2000).

Erupcion de la denticion permanente

Alrededor de los 6 afios, el primer diente permanente entra en erupciéon en la
cavidad oral. La denticién ahora se conoce como denticiéon mixta cuando estan presentes
tanto los dientes primarios como los permanentes.

La erupcion dental permanente en la cavidad bucal se caracteriza por
inflamaciones palpables y firmes en la cresta alveolar. Los incisivos y primeros molares
seran los primeros en hacer erupcion. Gradualmente, todo el borde incisal entra en
erupcién y se vuelve funcional cuando se exponen 4 mm de altura de la corona
(Hargreaves 1958). En los molares maxilares, la primera ctispide en erupcionar es la
cuspide mesiobucal, seguida de la distobucal y mesiolingual. En el caso de los molares
mandibulares, la secuencia de erupcién seré la cispide mesiobucal, cispide mesiolingual y
distobucal.

Los dientes permanentes hacen erupcién en dos fases; la primera incluye el primer
molar e incisivos. Una vez que estos dientes permanentes han erupcionado clinicamente,

ocurre un periodo de reposo y la segunda fase comienza con la apariciéon de canino,
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premolares y el segundo molar. Con la emergencia de los tltimos molares permanentes, la
denticién se conoce como denticiéon permanente. Después de la erupcion del tercer molar,
se compone de ocho dientes cada cuadrante (Hillson 1996, Liversidge 2016).

La secuencia de erupcion clinica esta precedida por la reabsorciéon del diente
primario. La via eruptiva permite que el diente emerja en la cavidad oral. Esta via se cree
que es mas importante que el crecimiento de la raiz para controlar la velocidad y la
direccion de la erupcion. Los incisivos y caninos permanentes suelen tener un desarrollo
lingualizado respecto el deciduo predecesor. En el caso de los premolares estos se
desarrollan entre las raices de los molares primarios. La reabsorcion ésea y la ampliacién
de la via eruptiva permite que el diente se mueva bucalmente en direccion a las raices del

precursor (Liversidge 2016).

2.4.3 ETIOLOGIA DE LA ERUPCION DENTAL

Son varias las teorias existentes para explicar el mecanismo de la erupcién dental,
estas incluyen el crecimiento de la raiz, la presion hidrostatica vascular periapical, la
formacion del ligamento periodontal, la remodelacién 6sea, y la teoria del foliculo dental
(Kardos 1996). La erupcién ocurre durante la formacién de la raiz, pero este no es el
mecanismo de control. Se cree que las fibras en el ligamento periodontal desempefian un
papel en la fuerza que mueve el diente. El foliculo dental, en particular, y el hueso alveolar
son importantes para regular la erupcion, y se cree que el diente desempefia un papel
pasivo (Liversidge 2016).

El foliculo dental y el ligamento periodontal son probablemente los factores mas
importantes en la fuerza eruptiva. El foliculo dental es necesario para la reabsorcion
osteoclastica, ensanchando el canal para formar una via eruptiva, y se cree que es esencial
para la reabsorcidén de las raices deciduas (Krarup y cols. 2005).

La erupcion del diente ha sido examinada en tejidos tanto animales como
humanos. Los estudios experimentales realizados en animales, en general, han
demostrado que el foliculo dental desempefia un papel importante en el proceso de
erupcién (Wise y cols. 2001). Un requisito para la erupcién dental es la reabsorcion del
hueso alveolar. Debido a que la dexametasona estimula la resorcién 6sea tanto in vivo
como in vitro, Wise y cols. (2001) inyectaron una forma soluble de dexametasona en ratas
con el proposito de analizar su efecto sobre la erupcién dental. Estas inyecciones de
dexametasona aceleran el tiempo de erupcién intradsea en incisivos de ratas, pero no
aceleran el tiempo de erupcion de los molares. Esto sugiere que las sefiales moleculares
para el inicio en la erupcién dental en los incisivos, era diferente en los molares de

ratones. Los incisivos de las ratas son dientes de erupcion continua, mientras que los
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molares son dientes de erupcion limitada, al igual que los dientes humanos, es por ello,
que se debe tener cuidado al extrapolar los resultados a la denticién humana.

A diferencia de los estudios experimentales en animales, los estudios en humanos
rara vez son histolégicos, a menudo son estudios clinicos y radioldgicos. Los estudios
sobre la erupcion dental humana han examinado varios aspectos del proceso de erupcion
(Kjeer 2014).

Los tiempos de erupcién se han estudiado clinicamente en las denticiones
primarias y permanentes (Lysell y cols. 1962, Parner y cols. 2002). Los estudios se centran
en el momento en que los diferentes dientes penetran en la encia y aparecen en boca.

Experimentalmente, se ha demostrado que el foliculo dental desempefia un papel
esencial en la erupcion dental (Marks y Schroeder 1996). El foliculo dental recibe las
primeras fibras nerviosas en la etapa inicial de casquete. En esta etapa, los fibroblastos se
diferencian en presencia de fibras nerviosas y forman el foliculo dental que rodea el diente
en desarrollo, por lo tanto, el efecto de la inervacién en el desarrollo del diente puede
estar asociado con el desarrollo del foliculo dental (Christensen y cols. 1993). Al evaluar el
papel de la inervacion del nervio sensorial en la remodelacion del hueso alveolar durante
la erupcién, se investigd histomorfométricamente la influencia de la denervacién del
nervio sensorial en el metabolismo 6seo. Los hallazgos concluyeron que los nervios
sensoriales desempefian un papel importante en la regulacion de la actividad de resorcién
6sea durante la erupcién (Yamashiro y cols. 2000). En consecuencia, Parner y cols. (2002)
plantearon la hipotesis de que existe una asociaciéon entre el patréon de erupcion y el
patrén de inervacion.

Se ha demostrado que existe una alta correlacién en los tiempos de emergencia
entre los dientes de un arco dental y sus homélogos. Por otro lado, hay una menor
correlacion en los tiempos de emergencia entre los diferentes grupos de dientes.

Comunmente se supone que el nervio alveolar inferior suministra inervacién a
todos los dientes de la mandibula. Estudios recientes, sin embargo, han demostrado que el
nervio alveolar inferior es un gran haz de fibras nerviosas cuyas ramas nerviosas
individuales crecen en diferentes momentos para inervar diferentes grupos de dientes
(Chavéz-Lomeli y cols. 1996). Parner y cols. (2002) examinaron las correlaciones entre
los tiempos de aparicion de diferentes dientes en la denticion permanente de una base de
datos nacional. Se demostr6é que la correlaciéon en la erupcién alveolar de los dientes
seguia de cerca el patrén de inervacién de los maxilares. Por lo tanto, el estudio apoy6 la
hipétesis sobre una posible asociacion entre erupcion e inervacion.

Existe una fuerte correlacién entre el tiempo de erupciéon y la madurez dental.

Normalmente, los dientes brotan cuando alcanzan los 2/3 de la longitud de la raiz
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(Haavikko 1970). Sin embargo, en condiciones patolégicas como en el sindrome de Hiper-
IgE, que se caracteriza por niveles séricos de IgE extremadamente elevados, el patron
eruptivo puede verse alterado (Esposito y cols. 2012).

El proceso de erupcion en si mismo, comienza con la formacién de la raiz (Bjork y
Skieller 1983). Existe una diferencia entre los tiempos de erupcién alveolar para cada
grupo de dientes. Bradley (1961) descubrié que los caninos y los premolares inician la
erupcion cuando sus coronas estdn completamente completas, y alcanzan el plano oclusal
antes de completar sus raices. También noté que el canino y el primer premolar
comenzaron y completaron la erupcién aproximadamente al mismo tiempo, seguidos por
el segundo premolar. Fanning y Moorrees (1969) encontraron que los dientes
permanentes tienden a emerger aproximadamente después de que se hayan alcanzado el
50 0 75% de la longitud de la raiz. Los autores concluyen que la erupcidn esta relacionada
con las etapas de formacion de la raiz.

Los principios basicos de la erupciéon dental dependen del tipo de sefiales
generadas por el propio foliculo dental, las condiciones en que se extraen los dientes y la
comprension clinica que se deriva de este conocimiento (Kjeer 2014).

Avery y Steele (1992) sugieren que la fuerza de erupcidn es una asociacién entre la
fuerza de erupcién y la extension de la raiz. Los autores también citan otras causas
importantes como la proliferacién celular, el aumento de la vascularizacién y una mayor
formacién de hueso alrededor de los dientes. Otros posibles agentes causales, que se han
observado incluyen: influencia endocrina, cambios vasculares y la degradacién enzimatica.

Probablemente todos los factores anteriormente mencionados tienen un papel
influyente, pero no necesariamente de forma independiente. A pesar de que se sabe
mucho de los aspectos de la erupciéon dental humana, no podemos explicar qué es lo que
hace que un diente se “mueva” después de la formaciéon de la corona, y brote
gradualmente con una trayectoria de erupcién hasta su posicion final (Kjeer 2014).

Tanto la erupcidén de los dientes temporales como permanentes, se produce de una
forma bastante simétrica respecto a su eje central. Sin embargo, existen una serie de
factores locales y sistémicos que pueden influir en la secuencia de erupcion (Kjeer 2014).

Cuando existe una asimetria eruptiva localizada y la misma se mantiene durante
bastante tiempo, debe sospecharse de la existencia de algtin factor etiolégico local que
impida su erupcion (Kardos 1996, Gémez y Campos 2006, Kjeer 2014). Los factores locales
mas frecuentes son:

e Laagenesia dentaria
e Traumatismos

e Pérdida prematura del diente temporal
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e Restos radiculares del diente temporal

e (Odontomas

e Supernumerarios

e Quistes

e Anquilosis alveolodentaria

e Maloclusién

Ademas de los factores citados anteriormente, existen una series de factores

generales que puedan influenciar en la erupcién dental. Dentro de estos podemos
encontrar: factores genéticos y ambientales, factores como el sexo, grupo geografico, la
herencia, el nivel socioeconémico y déficits nutricionales, ademas de factores que influyen
en el desarrollo intrauterino y postnatales que pueden influir adelantando o atrasando la
secuencia y tiempo de erupcion dental (Kardos 1996, Gémez y Campos 2006, Esposito y

cols. 2012, Kjeer 2014).

2.4.4 METODOS DE EVALUACION DE LA REABSORCION DEL DIENTE DECIDUO

La exfoliacion se define como la eliminacion fisioldgica de los dientes temporales
para ser remplazados posteriormente por los dientes permanentes. Para que se produzca
dicho proceso, es necesaria la resorcion fisiologica de la raiz del diente deciduo, conocido
como rizoclasia fisiologica, y estd provocado por la presiéon que ejerce el diente
permanente en la erupcidn. La rizoclasia no es un proceso continuo, existen periodos de
resorcion activa (cortos) que alternan con periodos de descanso, en los que puede existir
depositos de cemento cicatricial. Finalmente, la resorciéon predomina y produce la pérdida
o exfoliacidn del diente temporal (Gomez y Campos 2006, Chiego 2014).

Se han propuesto varios esquemas de estadificacion para la reabsorcién de los
dientes deciduos. Tales clasificaciones forman la base de los atlas dentales de referencia.

Moorrees y cols. (1963b) propuso un sistema basado en 4 etapas como son:

Res %. Reabsorcion del cuarto apical de la raiz

Res %2 Reabsorcidn mitad de la raiz

Res 34 Reabsorcién de 34 de la raiz

Exf. Diente exfoliado.

Posteriormente AlQahtani y cols. 2010 realizaron una modificacién afiadiendo una
etapa de Ac (4pice cerrado). Este tipo de metodologia ha sido utilizada en los atlas
dentales de AlQahtani y cols. (2010) o Karaday y cols. (2014) con alguna modificacion.

Posteriormente Bjerklin y Bennett (2000) realizaron otro tipo de clasificacién con

el mismo fin, para ello crearon una escala de gravedad de seis puntos:
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1. Diente intacto - sin reabsorcién de la raiz

2.Una cuarta parte de la raiz reabsorbida

3. Media raiz reabsorbida

4. Tres cuartos de raiz reabsorbida

5. Raiz completamente reabsorbida pero el diente aiin persiste

6. Diente exfoliado

Estudios como los de Bjerklin y Bennett (2000), Kjzer y cols. (2008), Bjerklin y cols.
(2008), Silva y cols. (2014), Gelbrich y cols. (2015) entre otros, utilizaron estas etapas de

evaluacion.

2.4.5 SIMETRIA 0 ASIMETRIA DE LA ERUPCION DENTAL

Seguiin Smith (2005) varios estudios como los de Lo y Moyers (1953) y mas tarde
Prahl-Andersen y Van der Linden (1972) observaron que la erupciéon de los dientes
generalmente ocurria de manera simétrica. Sin embargo, Steggerda y Hill (1942)
observaron que, aunque la erupciéon generalmente ocurria en parejas, algunos dientes
tuvieron un afio de diferencia con el contralateral. Su estudio mostré dieciséis casos en los
que los tiempos de erupcién de los lados izquierdo y derecho estaban fuera del limite de
un error estandar. Los autores concluyeron que las diferencias en la erupcién de los lados
izquierdo y derecho eran debidos a una variacién aleatoria.

Brauer y Bahador (1942) y Adler (1963) reportaron una falta de simetria entre el
lado derecho e izquierdo. Lauterstein y cols. (1967) encontraron casos de asimetrias en
erupcién entre los caninos permanentes y los premolares mandibulares en el 54% de los
242 nifios estudiados.

También se han observado inconsistencias en la erupcién entre los dientes
superiores e inferiores. Schour y Massler (1940) encontraron que los dientes maxilares
comienzan a formarse antes que los dientes mandibulares, con la excepcion del incisivo
lateral permanente superior. Curiosamente, encontraron que los dientes inferiores
generalmente erupcionaron antes que los dientes superiores. Brauer y Bahador (1942) y
Adler y Godény (1952) también notaron esta tendencia. Bengston (1935) también observd
esta tendencia, con la excepcién de los primeros premolares y primeros molares
maxilares.

Lakshmappa y cols. (2011) observaron una simetria para ambos maxilares, los
dientes del lado derecho e izquierdo estallaron al mismo tiempo en ambas arcadas, y los
dientes mandibulares fueron los primeros en erupcionar para ambos sexos. Hernandez y

cols. (2008) observaron que los dientes mandibulares erupcionaron antes que los dientes
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maxilares para ambos sexos; esta simetria también fue observada por Pahkala, y cols.

(1991).

2.4.6 DIMORFISMO SEXUAL EN LA ERUPCION DENTAL

Los estudios sobre diferencias sexuales en el desarrollo dental, generalmente
coinciden en que las primeras etapas del desarrollo dental son similares para los hombres
y mujeres, las diferencias observadas comienzan en la etapa de finalizacién de la corona, y
aumentan durante el desarrollo de la raiz. Sin embargo, hay algunas discrepancias entre
los estudios (Smith 2005).

Tal y como cita Smith (2005) Black (1978) encontré que el dimorfismo sexual de
la denticion decidua era pequeilo en comparaciéon con la denticion permanente.
Lauterstein (1961) describi6 una ligera tendencia entre los dientes deciduos de los nifios
(de 2 afios) a erupcionar antes que los de las nifias de la misma edad. Liversidge y
Molleson (2004) no observaron diferencias significativas entre la formacion y erupcién
dental, en los dientes deciduos para ambos sexos. Burguefio y cols. (2018) compararon el
momento de la erupcion de los dientes primarios para ambos sexos. Encontraron que la
erupcidén de casi todos los dientes tuvo lugar antes en los nifios que, en las nifias, ademas
el proceso de erupcién fue méas corto en los nifios. La mayoria de los dientes temporales
aparecieron antes en el lado derecho en ambos sexos y no encontraron dimorfismo sexual
en la secuencia de erupcién.

Lo y Moyers (1953) y Hurme (1957) coinciden en que, en las nifias, la secuencia de
aparicion de los primeros premolares y caninos muestra el orden de canino mandibular, el
primer premolar maxilar y el primer premolar mandibular, citado por Smith (2005). Sin
embargo, en los nifios, el primer premolar superior precede sistematicamente a los otros
dos. Hurme (1957) sugiri6 que el sexo podria determinarse examinando la secuencia de
apariciéon del canino permanente y primer premolar. El autor afirma, que la mayor
diferencia de tiempo en la aparicién de los dientes entre los niflos y nifias es el canino
mandibular, que aparece unos once meses antes en las nifias que en los ninos. También
seflala que existe una diferencia significativa en la erupcién del canino maxilar
permanente, lo que significativa, que, si el subadulto muestra este diente cerca o antes de
la erupcién del segundo premolar maxilar, es probable que los restos sean femeninos.
Ferembach y cols. (1980) coinciden en que los caninos muestran el mayor dimorfismo
sexual entre los dientes. Garcia-Godoy y cols. (1982) observaron que las nifas estaban
relativamente méas avanzadas en sus tiempos de emergencia, a excepcién del canino y el

segundo premolar el maxilar, y el primer premolar mandibular.
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Estudios como los de Plasencia y cols. (2005) evaluaron las secuencias
polimorficas para un grupo de nifios de la poblacién de Asturias. Los resultados mostraron
una erupcion dental temprana en las nifias respecto los nifios. Pese a las diferencias
encontradas, se asume que el inicio mas temprano de la denticién permanente es parte de
la diferente madurez sexual de ambos sexos a una edad determinada (Ritz-Timme y cols.
2000).

Bayrak cols. (2012) observaron los tiempos de erupcién para ninos Turcos, la
erupcion tendid a ser mas temprana en las nifias que en los nifios, pero esta diferencia fue
significativa solo para los caninos maxilares y mandibulares, y en los primeros premolares
mandibulares (p <0,05). Kutesa y cols. (2013) observaron que los tiempos medios de
erupcién dental para las nifias fueron menores en comparacion con los nifios, excepto en

tres dientes (2.5, 3.2 y 4.2).

2.4.7 METODOS PARA EVALUAR LA ERUPCION DENTAL

Los métodos radiograficos de observaciéon para evaluar la erupcion dental
incluyen: las ortopantomografias (AlQahtani y cols. 2010, Karaday1 y cols. 2014, McCloe y
cols. 2018) radiografias periapicales o laterales (Moorrees y cols. 1963a, Moorrees y cols.
1963b y Nolla 1960) y radiografias oclusales (Nolla 1960).

Bengston (1935) clasific6 la erupcion alveolar en diferentes grados o posiciones,
segun su relacién con el hueso. La erupcion se definid por la distancia entre la superficie
oclusal del diente en erupcion y la cresta alveolar, expresada en cuatro posiciones. Estas
etapas fueron identificadas mediante ortopantomografias. Este tipo de clasificacién ha
sido utilizada posteriormente para el diseno de atlas dentales como los de AlQahtani y
cols. (2010) y Karaday1 y cols. (2014).

Las etapas definidas por Bengston (1935) fueron las siguientes:

e Posicion 1: la superficie oclusal o incisal alcanza el plano oclusal

e Posicion 2: la superficie oclusal o incisal se encuentra a mitad camino entre
el hueso alveolar y el plano oclusal

e Posicién 3: la superficie oclusal o incisal atraviesa la cresta de hueso
alveolar

e Posicién 4: la superficie oclusal o incisal estd completamente cubierta por
hueso

Estudios como los Shumaker y El Hadaray (1960) cuantificaron la erupcién dental

mediante mediciones del borde inferior de la mandibula al plano oclusal.

58



MARCO TEORICO

Garn y cols. (1958) utilizaron radiografia oblicuas de nifios para observar la
erupcidén alveolar. Describieron 5 estadios para el segundo premolar y el segundo molar,
(3 para calcificacién y 2 para erupcién).

Las etapas fueron:

1. Foliculo completo, inmediatamente anterior a la primera evidencia de
calcificacion de la cuspide
Finalizacion de la corona e inicio de la formacién de la raiz

Erupcion alveolar

s W N

Logro del nivel oclusal
5. Cierre apical
Consideraron la calcificacién como las etapas 1, 2 y 5 y equipararon la erupcién
con las etapas 3 y 4. En un 55% de los sujetos las secuencias de calcificacién y erupcién se
alteraron, por tanto, un estadio de calcificacion, no podia ser un criterio de prediccién para

uno de erupcién alveolar.

2.4.8 SECUENCIAS DE EMERGENCIA GINGIVAL

Son varios los estudios publicados sobre secuencias y tiempos de erupcion, ya que
el orden de apariciéon y la posicion de los dientes, son factores importantes en el
crecimiento y desarrollo de la oclusién y masticacion.

Tal y como cita Plasencia y cols. (2005) determinar la secuencia de erupcién o
emergencia, conlleva algunas dificultades, debido a que es un suceso que ocurre en un
momento del tiempo nunca observado por el investigador. Cuando se observa un diente
emergido, sabemos que se ha producido en algin momento anterior a la observacion, pero
no el momento exacto. Esto ocurre tanto en estudios seccionales, semi-longitudinales
como longitudinales.

Cuando un diente es observado en la boca, lo consideramos como diente emergido,
y este suceso es valorado como una variable dicotémica, el diente no ha emergido o ha
emergido, a pesar de que, desde su aparicién en la encia hasta que alcanza el plano oclusal
pasa un tiempo considerable. Esto hace que algunos de los métodos para averiguar cuando
ocurrio la emergencia lleven a cifras que reflejan momentos diferentes de este lapso, de
modo que los resultados de distintas metodologias no son realmente comparables, sino
que representan variables diferentes (Smith 1991).

Logan y Kronfeld (1933) establecieron las primeras secuencias de emergencia
gingival siendo 6,1,2,4,5,3,7 para el maxilar superior y para los dientes mandibulares

6,1,2,3,4,5,7.
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El estudio de la emergencia dentaria, presenta una amplia variabilidad, siguiendo
los principios fundamentales descritos por Smith (1991) se han empleado diferentes
métodos de evaluacién que revisamos a continuacion.

Estudios como los de Abarrategi y cols. (2000) o Hernandez y cols. (2008), Bruna
del Cojo y cols. (2011) o Bayrak y cols. (2012) utilizaron funciones de distribuciéon
acumulativa para determinar los tiempos de emergencia. Estos estudios toman una edad o
cota inferior en la que a ningdn individuo le ha emergido el diente objeto de estudio, o ha
aparecido el suceso de desarrollo que se estd investigando, y una edad o cota superior en
la que ha hecho emergencia en todos. Entre esa edad del 0% y la del 100% a medida que
aumenta la edad aumentara el porcentaje de individuos que tienen el diente en la boca. Si
hacemos un grafico en el que vayamos marcando acumulativamente los porcentajes de
casos con respuesta positiva, la edad que corresponda al 50% sera la edad mediana.

Al analizar la secuencia modal del estudio, ambos obtuvieron los mismos
resultados. Para el maxilar superior, la secuencia de emergencia gingival en los nifios fue
6,1,2,4,53,7 y 1,6,2,3,4,5,7, en la mandibula. Y en el caso de las nifias el maxilar tuvo la
siguiente secuencia 6,1,2,4,3,5,7, y la mandibula 1,6,2,3,4,5,7. Abarrategi y cols. (2000)
observaron que la edad media fue anterior en las nifias, siendo significativa para los
incisivos laterales superiores, caninos inferiores y segundos molares inferiores.
Hernandez y cols. (2008) observaron que el primer diente que emerge en el maxilar era el
primer molar, y en la mandibula el incisivo central, para ambos sexos. Los hallazgos de
estos estudios son muy similares a las tablas de emergencia clasicas para poblaciones
caucasicas contenidas en Logan y Kronfeld (1933).

Bayrak y cols. (2012) analizaron un total de 1.491 nifios turcos de 5 a 15 afios. Los
dientes se registraron como no emergidos o emergidos, este ultimo se definié como tener
al menos una cuspide visible en la cavidad bucal. La emergencia gingival tendi6 a ser mas
temprana en las nifias que en los nifios, pero esta diferencia fue significativa solo para los
caninos maxilares y mandibulares y los primeros premolares mandibulares (p <0,05).
Tanto en las nifias como en los nifios, los primeros dientes en emerger fueron los incisivos
centrales y los primeros molares, y los ultimos en emerger fueron los segundos
premolares, molares y caninos. Los incisivos y caninos mandibulares emergieron
significativamente antes que sus equivalentes maxilares, tanto en las nifias como en los
nifios, siendo este resultado significativo (p <0,05). Las secuencias descritas en nifias para
el maxilar superior fueron 6,1,2,4,5,3,7 y para la mandibula 1,6,2,4,3,5,7. En el caso de los
nifios las secuencias fueron para el maxilar 6,1,2,4,5,7,3 y para la mandibula 1,6,2,4,3,5,7.

Bruna del Cojo y cols. (2011) realiz6 un estudio descriptivo tipo transversal en 752

nifios (348 nifios y 404 nifias). El primer diente en emerger en las nifias y nifos fue el
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incisivo central inferior (a los 6,99 y 7,06 afios respectivamente). Los autores no
encontraron diferencias estadisticamente significativas en relacion a la emergencia de sus
homoélogos contralaterales. Los dientes de la arcada inferior erupcionaron antes que en la
superior y la erupcion de las ninas ocurrié primero que el de los nifios. La secuencia mas
repetida en ambos sexos fue: en la arcada superior: primer molar, incisivo central (en el
lado derecho, en el izquierdo el incisivo central precede al primer molar), incisivo lateral,
primer premolar, canino-segundo premolar y segundo molar. En la arcada inferior:
1,6,2,3,4,5-7.

Upadhyay y cols. (2016) reportaron que los primeros dientes que emergieron en la
cavidad oral fueron los primeros molares mandibulares, mientras que el segundo molar
maxilar fue el tltimo diente que emergid. Los autores observaron la siguiente secuencia de
emergencia para los dientes maxilares, en las nifias 6,1,2,4,3,5,7. Obteniendo las mismas
edades de emergencia gingival para los caninos y primer premolar. En el caso de la
mandibula la secuencia fue 6,1,2,4,3,5,7. Para los nifios la secuencia en el maxilar fue
1,6,2,5,4,7,3 y en la mandibula 2,6,1,4,3,5,7. Aunque en general, los dientes mandibulares
tendian a preceder a los dientes maxilares, en el caso del canino y primer premolar para
las nifias y primer premolar y segundo molar para los nifios, erupcionaron antes en el
maxilar con valores significativos (p<0,05). En general, la emergencia gingival fue mas
temprana en nifias que en nifios.

Plasencia y cols. (2005) evaluaron la edad de emergencia en una muestra seccional
compuesta por 1.616 individuos del Area II de Asturias. La ordenacién de los dientes
segun la edad mediana de emergencia, se informé por medio de la secuencia modal, datos
que coinciden con la secuencia modal de los articulos de Abarrategi y cols. (2000) o
Hernandez y cols. (2008). Ademas, también se evaluo la frecuencia en que ocurre esta, por
medio de secuencias polimérficas. Los hallazgos principales indican que la emergencia
ocurre mas tempranamente en el sexo femenino, el primer diente en emerger era el
incisivo central inferior, y el tltimo el 22 molar superior en ambos sexos.

Otra forma de evaluar la cronologia de erupcidén es por medio de las edades medias
observadas, como es el caso de los estudio de Ekstrand y cols. (2003), Lakshmappa y cols.
(2011) en nifios de origen indio, segun el citado estudio en el grupo de 5 afios, ninguno de
los dientes permanentes habia brotado en ambos sexos, y a los 14 afios todos los dientes
permanentes, excepto los terceros molares, ya habian emergido. El incisivo central
mandibular, el segundo premolar y el primer molar, emergieron antes en los nifios que en
las nifias. El canino mandibular, el primer premolar y el segundo molar emergieron antes
en las nifias que en los nifios. El incisivo central, el incisivo lateral, el canino, el segundo

premolar, el primer molar y el segundo molar emergieron antes en la mandibula. El
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primer premolar emergid antes en el maxilar. En las nifias, el incisivo central, el incisivo
lateral, el canino, el primer molar y el segundo molar aparecieron antes en la mandibula.
El primer y el segundo premolar emergieron antes en el maxilar superior. La secuencia
observada en los nifios fue 6,1,2,4,5,3,7 en el maxilar y 6,1,2,4,5,3,7 en la mandibula. La
secuencia observada en las nifias fue 6,1,2,4,5,3,7 en el maxilar y 6,1,2,4,3,5,7 en la
mandibula.

Ekstrand y cols. (2003) evaluaron los tiempos de emergencia gingival para los
molares permanentes, el 12 molar y 22 molar, presentaron una variaciéon de entre 5 a 32
meses, y de 9 a 45 meses respectivamente. Los autores concluyen, que existe una variacion
desmedida en el tiempo de erupcién para los molares permanentes.

El momento de emergencia también se ha evaluado a través del promedio de edad
en el momento en que se observd por primera vez la emergencia, menos la mitad del
intervalo entre las observaciones. Este tipo de analisis tiene por inconveniente su dificil
observacion, ya que ha de ser de manera continuada en el tiempo. Para la obtencién de
estas edades, como deciamos antes, el momento de la emergencia se ha producido en
algin momento anterior no observado. Esto crea dificultades, en especial cuando el
intervalo entre examenes es largo y cuando las etapas de desarrollo que estudiamos son
pocas y espaciadas. El error es siempre sesgado y positivo; es decir, la edad de la primera
observacién de diente emergido es siempre posterior al momento de emergencia. Como
cita Plasencia y cols. (2005) cuando se produce este sesgo lo habitual es restar a la edad en
que se observo por primera vez el diente emergido, la mitad del intervalo entre esa
observacién y la anterior, ademas los estudios publicados por Dahlberg y Menegaz-Bock
(1958) y Carr (1962) mostraron que era una correcciéon adecuada.

El momento de la emergencia de los dientes difiere de una poblacién a otra, y
puede verse afectada por factores genéticos y ambientales. Se ha observado, que los
tiempos de emergencia para la denticién permanente en nifios africanos, es anterior en
comparacién con estudios caucasicos o asiaticos (Garn y cols. 1973, Hassanali y Odhiambo
1981). Por tanto, dado que las caracteristicas pueden variar de una ubicacién geografica a
otra, es preferible no adoptar referencias de otros paises como muestra estandar, y
adquirir pardmetros precisos de emergencia cronoldgica para cada grupo de poblacion
(Hernandez y cols. 2008).

Por ultimo es importante, tener en cuenta que las diferencias encontradas entre
los diferentes estudios podrian estar asociadas a diferencias metodoldgicas, lo que es una
posibilidad que no se puede descartar. Sin embargo, parece mas probable que refleje la
existencia de tendencia secular a una emergencia mas temprana o a factores relacionados

con el origen geografico (Plasencia y cols. 2005).
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2.5 HISTORIA DEL ATLAS DENTAL

El conocimiento de las etapas de desarrollo y erupcién de los dientes permanentes
es esencial para la practica clinica en odontologia y disciplinas forenses (Estrela y cols.
2010). La formacién de dientes ha sido ampliamente utilizada para la evaluacidn,
calibracidn del crecimiento y madurez dental (Demirjian y cols. 1985). La informacién que
nos proporcionan los atlas dentales nos ayuda a comparar el estado de madurez dental de
una poblacién con otras poblaciones previamente evaluadas, ademéas los diagramas
dentales generados proporcionan informacién valiosa sobre la reabsorcién, erupcion, y
mineralizacion para los diferentes grupos de edad y sexo.

Las primeras tablas sobre cronologia de la denticién humana son las de Logan y
Kronfeld (1933) o Schour y Massler (1941) estas han servido de referencia para
representaciones posteriores.

Gustafson y Koch (1974) construyeron una representacion esquematica de la
formacién de los dientes y la erupcién a partir de 20 fuentes, combinando los datos de
erupcién gingival, anatémica y radiografica. Se extiende desde la etapa prenatal hasta los
16 afios y muestran el rango y la edad maxima para cada etapa.

Ubelaker (1978) modifico el cuadro de Schour y Massler en su investigacién del
analisis de los huesos y dientes en indios americanos nativos. Estos dos atlas, tenian como
objetivo proponer una métrica descriptiva y rapida, basada en imagenes para cada etapa
del desarrollo dental, y asignar una edad representativa que pueda coincidir mejor con las
estimaciones de edad dental aceptadas actualmente.

Existen otros graficos dentales como los de Nanda y Chawla (1966) para nifios
indios, Gustafson y Koch (1974), Brown (1985), Kahl y Schwarze (1988) para nifios
europeos. Los dos ultimos se basaron en el atlas de Schour y Massler (1941).

A partir de estos estudios AlQahtani y cols. (2010 )publicaron un nuevo método de
estimacion de la edad dental. El London Atlas (Queen Mary Innovation Ltd, Londres, Reino
Unido) es un libro pictérico con 31 ilustraciones divididas por categorias de edad, que
representa tanto la formacién de dientes como la erupcién dental. Se basa en muestras
esqueléticas de Portugal, Paises Bajos, Canad4 y Francia, con datos adicionales de
radiografias panoramicas de nifios vivos de Bangladesh y de origen britanico.

Este atlas es mejor para estimar la edad dental en comparacién con los graficos de
Schour y Massler (1941) y Ubelaker (1978) ademas, es especifico para los dientes e ilustra
el desarrollo y la erupcion de los dientes para 31 categorias de edad (desde los 30 meses
de vida intrauterina hasta los 23,5 afios). Otra ventaja es que los dientes estan espaciados

de tal manera que cada diente es claramente visible (AlQahtani y cols. 2010).

63



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Una limitacién que podemos encontrar, es la combinacién de datos sobre nifios de
diferentes poblaciones, por lo tanto, el atlas de Londres podria potencialmente producir
estimaciones de edad sesgadas para muchas poblaciones. (Flood y cols. 2013, Khorate y
cols. 2014, Koshy y Tandon 1998, Willems y cols. 2001, Zhai y cols. 2016).

Las ventajas de usar estos sistemas para estimar la edad de un individuo, es que no
son métodos destructivos, ya que puede realizar la evaluacién mediante radiografias
panoramicas, son simples y no requieren de una gran capacitacién especializada para
reconocer las etapas especificas del desarrollo, ademas no requieren del uso de equipos
especializados mas alla de un aparato de rayos X (Blenkin y Taylor 2012).

El procedimiento general para usar un atlas es determinar la mejor coincidencia,
teniendo en cuenta toda la informaciéon disponible. Idealmente, se debe utilizar una
ortopantomografia, ya que esta es la base del atlas, y nos da la informacién sobre el
desarrollo corono-radicular. Su utilizacién debe dar mas peso a las etapas de formacién
que al estado de erupcidn, ya que la formacién dental es menos variable (Smith 2005).

A partir del atlas de AlQahtani y cols. (2010) muchos otros autores han
desarrollado diferentes atlas para extrapolar datos a otras poblaciones, y comprobar la
eficacia y comparacion de métodos. Estos atlas junto con los Gustafson y Koch (1974) y

Ubelaker (1978) seran explicados a continuacion.

2.5.1 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR GUSTAFSON Y KOCH 1974

Gustafson y Koch, construyeron un diagrama de desarrollo dental, para ello
utilizaron las siguientes etapas: inicio de la mineralizacién, finalizacién de la corona,
erupcidn (la cuspide penetra en la encia) y, por ultimo, la formacién de la raiz. Los datos
sobre el tiempo de las etapas se recopilaron tanto para la denticién primaria como
permanente, a excepcién del tercer molar. Los diagramas se basaron en estudios
anteriores como los Logan y Kronfeld (1933), Schour y Massler (1941), Nolla (1960),
Fanning (1961), Haavikko (1970) entre otros.

El diagrama se confeccioné gracias a la evaluacion de 41 nifios con edades de 3
meses a 16 afos. La estimacion de la edad se baso en la evaluacidn de ortopantomografias,
evaluadas sin el conocimiento previo de la edad. Los autores registraron mediante
triangulos las diferentes mediciones de las etapas. La base de cada triangulo representa el
rango, y el pico indica el promedio. Esto significa que el punto mas bajo del triangulo
indica cudndo se registraron por primera vez las respectivas caracteristicas, y el punto
mas alto el ultimo momento de registro. En los casos en que el promedio iniciado por el
pico no estaba situado en la mitad del rango, significaba que la mayoria de los valores

solian estar cerca del punto mas alto. Por alguna razén desconocida, el rango de la primera
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aparicion fue mayor que el rango de la tltima aparicion. En el diagrama: A-B representa la
vida intrauterina. B-C el primer afio de vida, y C-D los afios 2-16. Los dientes se registraron
de acuerdo con la Federacion Dental Internacional (FDI). (Fig. 9. Gustafson y Koch 1974 p.
300).

La diferencia media en meses de observacién fue de 2,02. Por lo tanto, una
determinacion individual podria realizarse con una precision media de aproximadamente
2 meses por encima, o por debajo de la edad real. Si se calcula el intervalo de confianza del
959% para una sola estimacidn, la precision fue de + 4,97 meses. En cuanto a la erupcion
dental de la denticién permanente, las nifias fueron algo mas tempranas que los nifios, sin
embargo, en la muestra habia una gran cantidad de extracciones de los dientes
predecesores, pudiendo producir una aceleracién de la misma. Los autores consideraron
que no habfa ninguna razén para separar las fechas de erupcién entre nifios y nifias, ya

que el objetivo principal era construir un diagrama simple para determinar la edad.
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Fig. 1. Schematic representation of toothformation and eruption. A B=intra-
uterine life, B-C = first year of life, and C—D =216 years of age. The base

of the triangle represents range and the peak mean age.

Figura 9. Imagen del atlas dental de Gustafson y Koch (1974)
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2.5.2 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR UBELAKER 1978

En 1978 Ubelaker propone un atlas de formacién y erupcién dental en indios
americanos y otras poblaciones “no blancas”. Las ilustraciones se consiguieron de una
recopilacién de datos publicados anteriormente.

Ubelaker expandié y modific6 muchos de los rangos de error originalmente dados
por Schour y Massler (1941). Ubelaker determin6é que el grafico de Schour y Massler
sobreestimé las edades en el momento de la muerte de los individuos, y ademas subestima
su tasa de crecimiento real (Merchant y Ubelaker 1977). A pesar de las modificaciones
hechas para los nativos americanos, el grafico de Ubelaker se ha convertido en un estdndar
mundial reconocido para todos los grupos ancestrales. Ubelaker también hizo ajustes
menores a las representaciones pictéricas originales de las tasas de formacién y erupcion
de los dientes, con la diferencia visual mas distintiva en el desarrollo del canino, desde la
edad de 18 meses a 2 afios. Los cambios realizados por Ubelaker estdn asociados con
varios hallazgos encontrados por el autor sobre la formacién y desarrollo temprano de
individuos nativos americanos (Fig.10 Ubelaker 1978 p. 84).

Se combinaron los datos de nifios y nifias, debido a la imposibilidad de estimar con
fiabilidad, el sexo en esqueletos inmaduros. El canino muestra las mayores diferencias
sexuales por lo que, a ser posible, deberia evitarse su uso en la estimacion de la edad. Cada
estadio de desarrollo dental se acompafia de un factor de variabilidad positivo o negativo.
Aunque este expresa la mayor parte de la variabilidad reportada por la literatura, una
estimacién individual puede equivocarse hasta en cinco afios, especialmente en las
categorias mayores. La formacion dental parece ser un indicador mas fiable que la

erupcion (Ubelaker 2007).
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2.5.3 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR ALQAHTANI Y COLS. 2010

El objetivo de su estudio fue desarrollar un atlas completo basado en la evidencia
para estimar la edad, utilizando tanto el desarrollo de los dientes como la erupcién
alveolar.

Los atlas y graficos anteriores, se ven obstaculizados por intervalos de edad
inadecuados que no cubren toda la denticién en desarrollo. Este nuevo atlas, cubre la
mayor cantidad de denticién en desarrollo posible, y todas las edades estan representadas.
Cada ilustracién muestra el desarrollo de los dientes y la erupcion en el punto medio del
afio cronoldégico, desde las 30 semanas de vida intrauterina hasta los 23 afios. Para ello
realizaron un estudio retrospectivo transversal de 704 registros archivados, de
radiografias panoramicas de individuos de edad conocida, y de restos de esqueletos de
edad conocida.

Todos los individuos disponibles con edades comprendidas entre las 28 semanas
de vida intrauterina y los 2 afios de edad fueron examinados de dos colecciones de restos
humanos. La primera fue la Coleccién de Molleson y Cox (1993) que consta de 15 mujeres,
22 hombres y 13 de sexo desconocido (N=50); el segundo fue la coleccién Stack (1960)
que estaba compuesta por 69 hombres y 57 mujeres (N=126). Para las edades 2 a 23 afios
se seleccionaron radiografias panoramicas dentales de buena calidad, de individuos sanos
(N= 528) procedentes del Instituto de Odontologia Barts, y de la Escuela de Medicina y
Odontologia de Londres. La muestra estaba formada por dos grupos étnicos:
aproximadamente la mitad eran blancos y la mitad de origen Bangladés. Cada afio
cronolégico estuvo representado por 12 nifios y 12 nifias. Se eligié una distribuciéon por
edades uniforme para igualar la precisiéon en todos los grupos de edad (Konigsberg y
Frankenberg 2002).

Se evaluaron las etapas de desarrollo del diente y erupcién alveolar del lado
derecho de la mandibula. En las colecciones de restos esqueléticos humanos, los dientes se
observaron directamente cuando las radiografias panoramicas no estaban disponibles.
Los estadios de maduracién se evaluaron con el método Moorrees y cols. (1963a). Los
estadios de erupcion alveolar fueron estimados mediante las etapas de Bengston (1935)
modificados por AlQahtani y cols. (2010) en orden inverso. Por ultimo, la reabsorcién del
diente deciduo se valoré mediante los estadios Moorrees y cols. (1963b) modificados por
AlQahtani y cols. (2010) en cuatro etapas de clasificacion: (Ac, apice cerrado; Resijs,
reabsorcién del cuarto apical de la raiz; Res1/,, reabsorcion de la mitad de la raiz, y Ress,s,
reabsorcién de tres cuartos de la raiz).

Tras evaluar las etapas de desarrollo y erupcién, se identificaron las etapas

minimas a maximas para cada etapa y para cada diente, ademas de la mediana. Los grupos
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de edad fueron: el séptimo, el octavo y el noveno mes de gestacidon; nacimiento en el punto
medio de 2 semanas; el primero, cuarto, séptimo y décimo mes de vida; y para cada afio
cronolégico de mas de 1 afio hasta la edad de 23 afios. Para determinar la confiabilidad
intraexaminador de las etapas de desarrollo del diente y de erupcion, se evaluaron dos
veces de 15 restos esqueléticos (150 dientes) y 50 radiografias panoramicas (605
dientes).

Las etapas de desarrollo se ilustraron como representaciones radiograficas y se
clarificaron mediante descripciones. Cada diente fue dibujado a mano. Cada dibujo se basé
en el diente ideal o modelo suministrado en el Wheeler's Atlas of Tooth Form (Wheeler
1984). El dibujo se escaned, termind y colored con el software Adobe Photoshop 1 7.0. Los
diagramas ilustran las fases de erupcién alveolar y desarrollo del diente. Los diagramas
fueron hechos para nifios, nifias y sexo combinado (Fig. 11. Atlas AlQahtani y cols. 2010,
p.485). El error interexaminador fue de 0,90 y 0,81 para el material esquelético y las
radiografias panoramicas, respectivamente (combinado de 0,85) lo que indicé un
excelente acuerdo (Landis y Koch 1977).

Los terceros molares en desarrollo para las edades de 16 a 23 afios se presentaron
por separado, ya que el resto de la denticién permanente habia madurado completamente
a los 15 afios. Los datos se agruparon para ambos sexos, la mediana del desarrollo de los
dientes en las nifias precedié a los ninos entre los 6 y los 14 afios de edad, pero por lo
general solo en una etapa y no en todos los dientes, esto datos no fueron consistentes. Las
variaciones entre etapas alrededor de la mediana fueron minima y generalmente se limito6
a mas o menos una etapa, lo que se espera en relaciéon con la variacién bioldgica entre
diferentes individuos. Las nifias en general precedieron a los nifios en el desarrollo dental;
Esto fue particularmente notable entre los 6 a 14 afios. Después de los 15 afos, los nifios
estaban méas avanzados en la maduracidn del tercer molar; este fue también el diente con

la variabilidad mas pronunciada entre sujetos en el mismo grupo de edad.
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Figura 11. Imagen del altas dental AlQahtani y cols. (2010)
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2.5.4 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR BLENKIN Y TAYLOR 2012

Blenkin y Taylor utilizaron el método Demirjian para la evaluacién de la
maduracién dental. Cada diente del cuadrante mandibular derecho, excepto el tercer
molar se evalud y se calific6 de acuerdo con el sistema de Demirjian y cols. (1973) donde
las etapas A-H se corresponden con las puntuaciones (1-7) y la etapa 0 con ese mismo
valor.

Los primeros diagramas hasta la edad de 1,4 afios, se evaluaron utilizando el
trabajo de Fanning (1961). Los diagramas hasta la edad de 6,3 afios (6,7 afios para las
nifias) se evaluaron utilizando los datos de Blenkin (2009). Los siguientes cinco diagramas
hasta la edad de 13,8 afios (14 afios para nifios) se evaluaron usando los datos de Blenkin
y Evans (2010). La distribucién de la muestra por edad, se puede encontrar en el articulo
de Blenkin y Evans (2010) con el total n = 3.261 (1.637 nifios y 1.624 nifias). El diagrama
representado como 15 afios (14,5 afios para los nifios) se evalu6 utilizando los mismos
datos recopilados por Blenkin (2009). Por ultimo, para aquellos diagramas que
representan el desarrollo de los terceros molares mandibulares se utilizaron los datos de
Bassed y cols. (2011).

A cada pictograma se le asigné una edad (Fig. 12, 13, 14 y 15 Atlas Blenkin y Taylor
2012 p.108-109). Las imagenes utilizadas fueron modificadas a partir de las de Ubelaker
(1989). Se realiz6 un estudio de validacién utilizando una muestra de 204
ortopantomografias (100 nifios y 104 nifias). Los datos fueron seleccionados al azar del
Instituto Victoriano de Medicina forense, del Centro de salud bucal de Australia occidental,
y de clinicas privadas. Cada caso fue evaluado ciegamente y dos evaluadores dieron una
edad estimada que discutieron y acordaron. Posteriormente se compardé cada estimacion
con la edad cronolégica para cada caso, y asi establecer la validez del método. El error
intraobservador se evalué por medio de una reevaluacion del 50% de la muestra (n =102)
después de un periodo intermedio de 8 semanas. El andlisis del error entre observadores
resulté en un estadistico kappa de 0,74 para los casos de mujeres y de 0,70 para los
hombres. El andlisis del error intraobservador dio como resultado una estadistica kappa
de 0,8 para ambos sexos.

A pesar de las limitaciones inherentes del estilo de atlas, estos cuadros se
recomiendan para su uso como una evaluacion inicial de edad, o herramienta de
“deteccion”, especialmente en el depdsito de cadaveres en una situaciéon de desastre
masivo. Se debe realizar un analisis de estimacién de la edad mas preciso y detallado,
utilizando una técnica como la que se basa en el trabajo de Demirjian y cols. (1973), pero
utilizando conjuntos de datos especificos de la poblacién de estudio (Blenkin y Taylor

2012).
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2.5.5 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR KARADAYI, B. AFSIN, OZASLAN Y
KARADAYI, S. 2014

Los autores desarrollaron graficos dentales para nifios y adultos jovenes de ambos
sexos, con edades comprendidas desde los 4,5 a 22,5 afios. Las etapas de formacion y
erupcién dental se evaluaron mediante radiografias panoramicas digitales de los pacientes
que eran seguidos en el Hospital de Estambul, servicio de odontologia, Turquia. Un total de
753 radiografia panoramicas digitales de 350 varones y 403 mujeres fueron evaluadas,
con caracteristicas fenotipicas similares y misma etnia.

Un examinador evalué las etapas de mineralizacién y erupcion de la hemiarcada
izquierda. Cuando encontraron algin problema, por cualquier motivo en la evaluacién de
los dientes, se tomé como referencia el valor del diente contralateral. Para evaluar la
maduraciéon dental, los autores tomaron como referencia el sistema de clasificacién
descrito por Demirjian y cols. (1973) de ocho etapas, modificando la etapa H en H;
(cuando las paredes de la raiz convergieron apicalmente, y aproximadamente 1/2 de los
apice estaba cerrado) y H: (el apice estaba completamente cerrado) modificando asi para
que el sistema tenga nueve etapas. La reabsorcién de la raiz del diente deciduo, se evalu6
con el sistema de Moorrees y cols. (1963b) modificado por AlQahtani y cols. (2010). Por
ultimo, la posicién de la erupcién alveolar se evalud con el sistema de Bengston (1935)
modificado por AlQahtani y cols. (2010).

Después de la evaluacion de las etapas de desarrollo y erupcion, se identificé la
mediana desde las etapas minima a la maxima para cada etapa y por cada diente. Para
encontrar el valor mediano, las etapas de mineralizacién y erupcién se determinaron
primero segun su calificacién para cada diente, después de ello, los datos se clasificaron
segun su valor y rango de edad. El nimero de el medio fue elegido como el valor de la
mediana. Estas medianas fueron utilizadas para construir diagramas dentales para ambos
sexos. Por ultimo, todos los registros de forma independiente, fueron dibujados y
coloreados por un ilustrador en un ordenador con la ayuda de Adobe® Photoshop® CS3
(Fig. 16 y 17 Karaday1 y cols. 2014, p.108 -109).

Se observo que las ninas preceden a los nifios en la erupcion de los dientes
permanentes, y en la reabsorcién radicular de los dientes deciduos. Se determiné que la
etapa de denticion mixta termina con la exfoliacion de los molares primarios para ambos
sexos. En el siguiente periodo, se observé que la erupcién dental, excepto la de los terceros
molares se completé después de los 12,5 anios en ambos sexos. Después de la edad de 14,5
afios, la maduracion del tercer molar mostro6 patrones de desarrollo similares, ademas fue
el diente con la mayor variacién entre individuos, en un mismos grupos de edad. En

ambos sexos, la cripta del tercer molar comenzé a formarse a la edad de 8 afios. También
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se observo que los terceros molares completaron la calcificaciéon de la corona a los 13-14
afios. La diferencia entre géneros para las etapas de mineralizacion, generalmente fue de

una sola etapa, y no para todos los dientes.
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2.5.6 ATLAS DENTAL PUBLICADO POR ESAN Y SCHEPARTZ 2018

Esan y Schepartz realizaron un estudio prospectivo y transversal con 642
radiografias panordmicas de nifios sanos de origen sudafricano. El rango de edad fue de 5,
5 afios a 17,5 los padres y abuelos también eran de origen sudafricano.

El error de método se calcul6 reevaluando 10 radiografias con un indice Kappa de
0,87. Todos los participantes seleccionados fueron examinados por un autor en una
camioneta dental médvil equipada con una maquina para realizar las radiografias
panoramicas. El examen intraoral se realiz6é con un espejo dental estéril y sonda bajo una
fuente de luz. Los dientes presentes, incluidos los terceros molares, se registraron
utilizando la notaciéon FDI. Un diente emergente se definié como un diente con cualquier
parte de su corona emergida en la encia y es visible en la cavidad oral (Al-Jasser y Bello
2003). Se consideré que los dientes deciduos extraidos habian emergido, y se analiz6 la
relacién oclusal de los terceros molares, para documentar la etapa final del desarrollo
dental. Para construir el atlas se tomaron los siguientes pasos:

1. Se analizé la calcificacion dental de los dientes maxilares y mandibulares con
el método de Demirjian y cols. (1973) para fines comparativos se uso el lado
derecho.

2. Las tablas de frecuencias para las etapas de desarrollo dental de cada diente
se generaron por separado para cada cohorte de edad y sexo. La etapa mas
frecuente de la formacién del diente se considerd la etapa de desarrollo
estandar.

3. La relaciéon de las superficies oclusales de los terceros molares a nivel
radiografico, fue verificado y comparado con los hallazgos intraorales.

4. Serealiz6 un diagrama para las etapas de referencia, siguiendo los bocetos de
Demirjian.

5. Las radiograffas panoramicas se ordenaron por cohortes de edad y se
mejoraron informdaticamente. Tres examinadores revisaron conjuntamente
cada radiograffa y las clasificaron segin sus similitudes modeladas en el
desarrollo dental general. El patréon mas comun se eligié6 como el estandar de
desarrollo dental para ese cohorte de edad.

6. Para validar los patrones de radiografia seleccionados, se compararon con las
tablas de frecuencia calculadas para cada cohorte de edad. Si no coincidian, el
proceso de clasificacién de la radiografia se volvia a repetir. Si se volvia a
producir la misma situaciéon de no conformidad, la etapa mas avanzada del
desarrollo dental de las dos variantes era considerada como patrén estandar.

Los datos para nifios y nifias se combinaron para el atlas. Aunque existen
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diferencias significativas en el momento de la formacién y la erupcion entre
ambos sexos, las diferencias no superaron 1 etapa; por lo tanto, el uso de
datos de sexo combinado estaba justificado.

7. Los patrones de referencia de la cohorte de edad se dibujaron usando
CorelDraw Graphic Suite X8. Las cohortes de edad representan el desarrollo
de mitad de afio que comienza a los 5,5 afios y termina a los 17,5 afios. (Fig.
18. Esan y Schepartz 2018 p. 211).

En general, los nifios del sur de Africa estaban considerablemente mas avanzados
en su desarrollo dental y erupcion, en comparacién con los nifios representados en el atlas
de Londres. Se observé un desarrollo avanzado de los incisivos centrales mandibulares a
las edades de 5,5 y 6,5. Los incisivos laterales superiores estaban en oclusién a la edad de
7,5 con los estadios de la raiz casi completados, mientras que en el atlas de Londres estos
dientes aun estaban por emerger. Otra diferencia importante era para los caninos y
premolares, que erupcionaron al menos un afio antes en los nifios del sur de Africa. El
momento del desarrollo del tercer molar es la diferencia mas llamativa entre los dos atlas.
Los terceros molares erupcionaron a la edad de 15,5 afios y estan en oclusion a los 17,5
afios. En contraste, los terceros molares erupcionaron cuatro afios mas tarde en el atlas de

Londres y las raices no se cerraron hasta los 21,5 afos.
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2.6 AGENESIA DENTAL
2.6.1 DEFINICION Y CLASIFICACION

La hipodoncia, también conocida como agenesia dental selectiva o ausencia de los
dientes, es la ausencia de desarrollo de al menos un diente permanente, siendo la
anomalia dental mas comin en el hombre (Endo y cols. 2006). Hemos utilizado los
términos agenesia e hipodoncia indistintamente durante el desarrollo del trabajo.

La hipodoncia puede ocurrir como parte de un sindrome o como una forma aislada
no sindromica. La hipodoncia no sindrémica es la mas comun, con un nimero variable de
dientes que pueden estar involucrados; sin embargo, el tipo incisivo-premolar es el que
maés predomina (Nieminen y cols. 1995).

A lo largo de la literatura encontramos varios términos para referirnos a la
ausencia de brotes dentales como hipodoncia, oligodoncia, anodoncia, dientes congénitos
ausentes, aplasia dental o agenesia dental.

Las variaciones de estas anomalias se clasifican o definen:

ANODONCIA: se define como la ausencia completa de dientes pudiéndose ver
afectada una o ambas denticiones, este fendmeno ocurre muy raramente y solo en algunas
formas de displasia ectodérmica (Nieminen 2009, Yin y Bian 2015).

OLIGODONCIA es el término que podemos emplear para definir a los pacientes
que presentan una ausencia de seis o mas dientes, ademas de los terceros molares
(Schalk-van der Weide 1992).

HIPODONCIA se refiere a la ausencia de 1 a 5 dientes (excluyendo terceros

molares) siendo este tipo de expresion la mas comin (Nieminen 2009, Yin y Bian 2015).

2.6.2 PREVALENCIA

La agenesia dental en la denticiéon decidua se considera rara y no es tan comun
como en la denticion permanente. Existe una asociaciéon entre la hipodoncia en la
denticion permanente y decidua. La prevalencia de esta ultima en poblaciones caucasicas
oscila del 0,5% (Mukhopadhyay y Mitra 2014) al 2,4% (Yonezu y cols. 1997). La
prevalencia de la agenesia dental en Nueva Zelanda parece ser coherente con la observada
en Europa (Whittington y Durward 1996). Los incisivos laterales superiores representan
mas del 50% de estas agenesia, y los incisivos mandibulares el 90% de todos los dientes
afectados (Nieminen 2009). De acuerdo con Daugaard-Jensen y cols. (1997) la agenesia
dental mas comun en la denticiéon decidua la encontramos en el maxilar superior, y no se
describe como un patroén caracteristico para la denticién permanente.

Por el contrario, la prevalencia general de la agenesia dental en denticion

permanente en poblaciones occidentales, oscila entre valores de 4,4 y 8 % (Tallon-Walton
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y cols. 2010, Rolling y Poulsen 2009). Los porcentajes méas altos se encuentran en los
estudios de Chung y cols. (2008) donde se estima una prevalencia del 11,2% en la
poblacién coreana. También se informé una prevalencia muy alta en dos estudios
alemanes del 12,6% (Behry cols. 2011) y 11,3% (Fekonja 2005).

Matalova y cols. (2008) observé que la prevalencia de hipodoncia podria estar
aumentando con el paso de los afos, dependiendo de la poblacién estudiada. Sin embargo,
Rakhshan V y Rakhsha H (2016) creen que este aumento observado podria atribuirse al
cambio en las metodologias, diferencias entre grupos geograficos y a las mejoras en las
técnicas de imagen.

Polder y cols. (2004) investigaron la prevalencia de agenesia dental no sindrémica,
para ello incluyé 33 estudios de América del Norte, Australia y Europa, la prevalencia fue
mas baja en América del Norte que en Europa y Australia (p=0,0007).

La prevalencia entre sexos también ha sido discutida. En la mayoria de los estudios
las mujeres tuvieron una prevalencia mas alta que los hombres. Polder y cols. (2004)
observaron que las mujeres parecen ser 1,37 veces mas susceptibles a la agenesia dental
que los hombres, estos datos coinciden con los de Khalaf y cols. (2014) donde las mujeres
tenian 1,22 veces mayor prevalencia que los hombres. Otros autores informaron de una
pequefia diferencia sexual no significativa (Muller y cols. 1970, Grahnen 1956, Davis
1987).

Una excepcion es el articulo publicado por Rose (1966) informando de una
frecuencia significativamente mayor en las mujeres que en los hombres. Aunque esta
muestra de 6000 pacientes fue lo suficientemente grande como para ser concluyente, la
totalidad de la muestra consistia en pacientes de ortodoncia y, por lo tanto, podria haber
un sesgo en la muestra, ya que las mujeres suelen mostrar una mayor demanda estética.

La agenesia puede ser simétrica (se afectan dientes homdlogos) o asimétrica
(diente al azar). Haavikko (1971) y Polder y cols. (2004) observaron una agenesia
bilateral en casi la mitad de los casos posibles, para la mayoria de los dientes.

En la literatura no se han reportado diferencias significativas en la prevalencia de
la agenesia dental entre los lados izquierdo y derecho (Tallén-Walton y cols. 2010).
Rolling y Poulsen (2009) encontraron que la agenesia unilateral de los segundos
premolares inferiores se observo con mas frecuencia que la agenesia bilateral. Galluccio y
cols. (2012) observaron que la agenesia unilateral era mas comun que la bilateral, a
excepcion de los incisivos laterales superiores, que con mayor frecuencia estaban ausentes
simultdneamente. Para Endo y cols. (2006) la hipodoncia unilateral es comun, sin

diferencia significativa entre los lados izquierdo y derecho, sin embargo, se han publicado
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estudios de prevalencia de agenesia para el segundo premolar mandibular del lado
izquierdo (Medina 2012).

Un estudio de Kim y cols. (2006) mostr6é que la agenesia dental podria ser un
fenomeno simétrico. En el estudio de Tan y cols. (2011) observaron los patrones de
simetria entre arcadas y simetria bilateral. Los patrones observados entre arcadas fueron
de 40,2 % en la mandibula en 52,2 % para el maxilar, los autores concluyen que esta
simetria relativamente baja entre los patrones de agenesia del maxilar y la mandibula,
puede sugerir diferentes mecanismos responsables de la agenesia dental en los maxilares.
Sin embargo, el patrén de simetria bilateral era relativamente alto, lo que puede indicar
una posible causa genética comudn. Los autores concluyen que la agenesia puede ser
causada por varios genes defectuosos independientes, que actian solos o en combinacién
con otros genes, lo que puede producir un patrén fenotipico especifico.

Respecto al tipo de diente que frecuentemente presenta agenesia en la denticién
permanente, el tercer molar permanente es el diente que mas frecuentemente se ve
asociado a la hipodoncia. Se ha informado que est4 ausente congénitamente entre un 20-
30% en la poblacién europea (Grahnen 1956, Haavikko 1971, Neal y Bowden 1988). Esta
aparente inestabilidad, a menudo conduce a la no inclusién del tercer molar en los
diversos estudios, ya que seria muy impredecible y podria afectar a los resultados
(Consolaro y cols. 2017).

Estudios espafioles como los Plasencia y cols. (1982) observaron que, incluyendo
los terceros molares, la agenesia de uno o méas dientes afectarfa a algo mas del 20% de la
poblacién. Incluyendo los datos de un estudio posterior, (Barrachina y cols. 1986) calculd
una prevalencia global del 6,7% (IC al 95% 5,6-7,8) en la denticién permanente de una
poblacién ortodoéncica (excluyendo los terceros molares). Por dltimo, Tallon- Walton y
cols. (2010) encontraron una prevalencia del 7,25% (excluyendo los terceros molares).

Con la excepcion del 32 molar, la mayoria de los investigadores informan que el
diente ausente mas comun es el segundo premolar mandibular (Khalaf y cols. 2014, Bozga
y cols. 2014, Polder y cols. 2004, Sajjad y cols. 2016) mientras que otros informan que es el
incisivo lateral superior (Muller y cols. 1970, Nik-Hussein 1989 y Altug-Atac y Erdem,
2007). Estudios combinados como el de Plasencia y cols. (1982) y Barrachina y cols.
(1986) muestran que los dientes que con mayor frecuencia sufren agenesia eran el
incisivo lateral superior y el segundo premolar mandibular, la prevalencia para ambos fue
del 2,7% , seguidos por el segundo premolar maxilar, con una prevalencia del 1,4%.
Tallén-Walton y cols. (2010) observaron que los dientes que con mayor frecuencia

presentaron agenesia fueron los segundos premolares inferiores, seguidos de los
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segundos premolares superiores, y los incisivos laterales superiores (excluyendo los
terceros molares).

Las diferencias entre los estudios pueden ser explicadas por el tamafio de la
muestra, o debidas a un examen incompleto. Un examen clinico y radiografico debe ser
fundamental para asegurar el diagndstico de agenesia dental. La ortopantomografia o
tomografia de los maxilares nos facilita el diagnéstico (Haavikko 1970).

Dado que es necesaria la evidencia radiografica de los gérmenes dentales para
evaluar la calcificacion, la inclusion de pacientes excesivamente jovenes podria introducir
errores en el diagnéstico y la interpretacién de falsos positivos (Rakhshan V. y Rakhsha H.
2016). Los segundos premolares muestran mucha variacién, pudiendo llegar a formarse
entre los 7 y 10 afios. Esto puede suponer un posible sesgo en el diagnostico de agenesia
dental. Algunos autores, han recomendado la exclusién de nifios menores de 9 o 10 afos,
ya que la calcificacion dental puede retrasarse especialmente en el caso de premolares

mandibulares (Sajjad y cols. 2016, Rolling y Poulsen 2009, Gracco y cols. 2017).

2.6.3 ETIOLOGIA DE LA AGENESIA DENTAL

Svinhufvud y cols. (1988) hipotetizaron sobre la existencia de zonas de la ldmina
dental que, durante el proceso de formacion y maduracién, eran mas susceptibles a las
influencias de los factores epigenéticos y, por lo tanto, se velan mas gravemente afectadas
por anomalias como la agenesia.

Hoy sabemos que el origen estaria en una displasia del epitelio oral (Kjeer y cols.
1994) Son varios los factores que pueden influir en la agenesia dental como son: las
influencias locales, tipo de terapias oncoldgicas, osteomielitis, tumores, traumas a nivel de
los maxilares o del germen dental, enfermedades como tuberculosis, sifilis congénita o
fiebre exantematica, patologias endocrinas y metabdlicas y por ultimo, la influencia del
papel de la herencia (Nieminen 2007).

Actualmente con la evolucién y los cambios en los patrones, se ha observado una
disminucién en el tamafio, numero de dientes, y en el tamafio de los maxilares. Algunos
autores consideran estas alteraciones como una expresién variable del gen afectado. Como
causa de esta variabilidad, se ha postulado el efecto de genes moduladores o la influencia
de factores epigenéticos. Estudios sobre las interacciones complejas entre los dientes
dentro de una misma clase morfogenética, han derivado en los estudios sobre campos
morfogenéticos (Butler 1939). Butler propuso la teoria de campos, esta podria explicar
por qué los dientes dentro de una clase particular formaron series meristicas. Es decir,
cada diente dentro de una clase, tiende a ser similar en apariencia a los otros, pero con un

efecto graduado dependiendo de la posicion. Posteriormente Butler (2001) postul6 dos
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efectos diferentes: un efecto "meristico”, que influye en el nimero y el espaciado de los
dientes, y un efecto de "campo”, producido por sustancias o sefiales que controlaban su
diferenciacién y forma final. Ademas, afiadié que el orden de desarrollo de los dientes
también representa un efecto de campo.

Estos conceptos fueron adaptados posteriormente a la denticion humana por
Dahlberg (1945, 1951) quien propuso que habfa una influencia de campo operando en
cada clase de diente, para la denticion permanente. Se pensé que cada campo tenia su
efecto mas fuerte en el diente anterior o clave dentro de una clase. Se observo que los
dientes colocados mas distalmente, generalmente se desarrollan mas tarde que los
colocados mesialmente, ademas estos muestran una mayor variacion fenotipica. Weiss y
cols. (1998) reafirmaron el valor interpretativo del concepto de campo propuesto por
Butler.

Con la teoria de los clones de Osborn 1978, se puede interpretar que la agenesia se
deriva de una disminucién del potencial odontogénico inicial, o de un cambio en la forma
en que este potencial se consume o se regula, mediante la activacién o la inhibicion. Sin
embargo, el modelo de clon no proporciona una explicacién de cémo se desarrolla la
denticion.

También se ha postulado la idea de la reduccién del nimero de dientes como parte
del proceso de evolucion, sugiriendo que los mecanismos que contribuyen al cambio
evolutivo también pueden ser la base de la agenesia dental. Algunos autores han
considerado que los dientes afectados por la agenesia son 6rganos vestigiales o agenesia
dental conectada a una tendencia evolutiva (Vastardis 2000). Sin embargo, la idea de que
la especie va hacia una férmula dentaria reducida no tiene ninguna base en el registro
f6sil, el nimero de dientes, en concreto la formula dentaria, ha permanecido estatica
durante mas de 30 millones de afios (Pérez y cols. 2013). Los humanos presentan una
denticion Dbifiodonta (Le Gros Clark 1960) tenemos dos denticiones sucesivas
denominados denticién decidua (20 dientes, 5 por cuadrante) y la denticién permanente
con 32 dientes. Como cita Harris (2016 p.142) “todos los antropoides del Viejo Mundo,
incluidos humanos, gorilas, chimpancés, gibones y orangutanes, tienen la misma férmula
dental: 2,1,2,3/ 2,1,2,3.” Se traduce como dos incisivos, un canino, dos premolares y tres
molares para cada cuadrante de la denticién permanente, esta ha sido estable con el paso
de los afios. Lo que se ha observado es una disminucién o reduccién en el tamafio dental.

Esta reduccion en el tamafio de los dientes ha sido explicada en los estudios de
Kavanagh y cols. (2007) en modelos de ratones, los autores mostraron como los primeros
molares en desarrollarse ejercen un efecto inhibidor sobre los subsecuentes molares,

mientras que los tejidos mesenquimaticos circundantes tendrian un efecto activador. Esto
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es apoyado por andlisis de expresion génica que muestran que los molares en formacion
presentan genes que codifican moléculas inhibidoras, mientras el mesénquima expresa
genes con efecto activador. La proporcidn de activadores e inhibidores regulara el tiempo
de formacion y el crecimiento de los molares, dichas proporciones estdn controladas por
factores ambientales (como la dieta) y por factores genéticos. A partir de estos resultados,
se ha querido estudiar hasta qué punto este modelo puede explicar las proporciones
dentales en otras especies de mamiferos. Autores como Schroer y Wood (2015) y Evans y
cols. (2016) extendieron la aplicaciéon de este modelo a los hominidos, para molares
inferiores primarios y permanente. Sus resultados mostraron que la variacién en el
tamafio y las proporciones de los dientes sigue una regla notablemente simple que difiere
ligeramente entre los grupos “Paranthropus robustus”, hominidos y humanos modernos. El
modelo de cascada inhibitoria también podria aplicarse a la regién incisiva, cuando el
incisivo central es grande, el desarrollo del incisivo lateral (de desarrollo posterior) puede
inhibirse, de modo que el incisivo lateral tiende a reducirse de tamafio (Kondo y cols.

2014, Schroer y Wood 2015).

2.6.4 GENES IMPLICADOS EN LA AGENESIA DENTAL

Actualmente, la lista de genes candidatos para la agenesia dental se ha expandido
para incluir maultiples genes. Mutaciones del miembro de la familia Wnt10A (WNT10 A)
ectodisplasina A (EDA), (PAX9), (MSX1), axina 2 (AXIN2), receptor de ectodisplasina A
(EDAR), proteina de sefializacion EDAR ( EDARADD), miembro de la familia Wnt10B
(WNT10B), proteina 6 relacionada con el receptor de LDL (LRP6), proteina 3 de unién al
factor 3 de crecimiento (LTBP3), SPARC relacionado con la unién de calcio modular 2
(SMOC2) y dominio G de tipo trombospondina y repeticiones EAR (TSPEAR) han sido
reportados en pacientes con agenesia dental no sindrémica (Yin y Bian 2015, Williams y
Letra 2018, Zeng y cols. 2018).

La familia de genes MSX pertenecen a una familia de genes homeobox, constituyen
una de las familias mas conservadas evolutivamente en las diferentes especies y se
encuentra relacionada con el control de las relaciones epitelio-mesenquima. El Gen MSX1
se encuentra en el brazo corto del cromosoma 4 (4p16.1) fue el primer gen asociado a la
agenesia dental en humanos (Van den Boogaard y cols. 2000). Las mutaciones de MSX1
generalmente se relacionaron con hipodoncia y oligodoncia con patrones hereditarios
autosémicos dominantes, los segundos premolares y terceros molares son los dientes mas
frecuentemente afectados, sin embargo, se ha observado en otras formas de hipodoncia
que involucran tanto segundos premolares como incisivos laterales (Nieminen y cols.

1995) o incisivos laterales y caninos (Vastardis 1996).
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El gen PAX9, ubicado en el brazo largo del cromosoma 14 (14q13.3) se asocié con
la agenesia u oligodoncia no sindrémica. La observacién de dientes mas pequefios en
individuos afectados, sugiere que PAX9 no solo estd involucrado en el posicionamiento y
en el desarrollo de ciertos dientes, sino también en la morfogénesis de toda la denticion
(Goldenberg y cols. 2000). A pesar de los avances en genética molecular y los estudios en
animales, preguntas importantes siguen sin respuesta con respecto a la etiologia genética
y la variabilidad fenotipica de la agenesia (Frazier-Bowers y Vora 2017). En los ratones,
MSX1 y PAX9 se expresan en el mesénquima dental, inducidas por senales epiteliales e
implicadas en la sefializaciéon reciproca del mesénquima al epitelio (Jernvall y Thesleff
2000). En ratones mutantes nulos de MSX1 y PAX9, la condensacién del mesénquima
dental se ve afectado y el desarrollo dental se bloquea en la etapa de crecimiento (Satokata
y Maas 1994, Peters y cols. 1998). Los nudos del esmalte también pueden estar
involucrados en la regulaciéon del programa que conduce a la formacion del diente
permanente (Fraser y cols. 2006, Jarvinen y cols. 2006, 2009). En el articulo publicado
recientemente por Wong y cols. (2018) (N=11) las mutaciones en PAX9 se distribuyeron
dentro del ex6n 2, lo que confirma que este exdn es el punto de acceso de la mutacién en la
linea germinal. Ademas 10 mutaciones de PAX9 ocurrieron en el dominio de unién al ADN.
Este estudio destaca por un hallazgo novedoso, el segundo molar inferior se ve afectado
con mayor frecuencia, con una tasa de pérdida del 100% y los primeros premolares
inferiores son los menos afectados, con una tasa de pérdida del 12,5%, lo que sugiere que
PAXO9 es crucial para el desarrollo de los molares. También encontraron que los incisivos
centrales superiores son mas susceptibles a presentar microdoncia y postulan la
importancia del PAX9 en la regulacion de la morfologia de los incisivos centrales
superiores. Como dato curioso, Wong y cols. (2018) observaron una reduccion
significativa de la percepcidn del sabor amargo en individuos con mutaciones de PAX9 (n=
3).

El gen AXIN2 es un regulador negativo de la via de sefializaciéon Wnt. Podemos ver
su expresion durante la odontogénesis (en ratones) en el mesénquima dental, en el nudo
del esmalte, en el mesénquima de la papila dental y en los odontoblastos. Existe una clara
evidencia de la expresion de AXIN2 en los tejidos colorrectales que conducen a carcinomas
(Callahan y cols. 2009). La conexidén entre la agenesia dental y la predisposicion al cancer
como consecuencia de los defectos de AXIN2 se explica por la funcién reguladora de la
sefalizacion de Wnt en el desarrollo dental (van Genderen y cols. 1994, Jarvinen y cols.
2006) y la principal contribuciéon de la desregulacion de los niveles de f -catenina

intracelular (Giles y cols. 2003, Segditsas y Tomlinson 2006).
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Lammi y cols. (2004) después de excluir MSX1 y PAX9 y realizar una bisqueda de
genoma completo en una familia finlandesa con agenesia dental grave, identificaron una
mutacién sin sentido de pérdida de funciéon en AXIN2 en el cromosoma 17. La denticiéon
primaria estaba intacta incluso en los pacientes con agenesia grave donde solo habian
desarrollado tres dientes permanentes. Esto sugiere que la funciéon AXINZ es
especialmente importante para los procesos implicados en el recambio y en el desarrollo
de los molares permanentes. Es coherente pensar que los defectos en otros genes, ademas
de AXIN2, también puedan vincular la agenesia dental y la predisposicién al cancer.
Curiosamente, la expresion de MSX1 es capaz de estabilizar p53, una proteina supresora
de tumores (Park y cols. 2005).

Debido a que generalmente se requieren los mismos genes para el desarrollo de
muchos tejidos, la agenesia dental se asocia frecuentemente con defectos congénitos en
otros érganos, la mayoria de las veces con érganos ectodérmicos que se desarrollan desde
la superficie externa del embrién. Dichos 6rganos incluyen, ademas de dientes, cabello y
glandulas exocrinas. Cuando dos o mas drganos ectodérmicos se ven afectados, las
afecciones se llaman displasias ectodérmicas. La displasia ectodérmica hipohidrética
ligada a X estd causada por mutaciones en el gen EDA. Representa una de las displasias
ectodérmicas mas comunes y los fenotipos observados son el resultado de mutaciones en
otros componentes de la via de sefializacion de EDA, que incluyen el receptor EDAR y el
mediador de sefial EDARADD (Thesleff 2014). Esta mutacién se caracteriza por el pelo
escaso, reduccién en el numero y tamafio dental, y la falta de glandulas sudoriparas
(Galluccio y cols. 2012). Estudios sobre la estimulacién de la expresion de EDA en ratones
transgénicos, indujo la formacion de dientes adicionales y glandulas mamarias, ademas se
estimuld el crecimiento del cabello y las ufias (Mustonen y cols. 2003).

Williams y Letra (2018) han reportado variaciones raras y comunes en numerosos
genes de la ruta WNT en asociacién con la agenesia dental. Las mutaciones en WNT10A
pueden causar un amplio espectro de fenotipos que van desde la agenesia dental aislada a
formas sindréomicas (Adaimy y cols. 2007, Bohring y cols. 2009). Estudios genéticos
adicionales de agenesia sindréomica y no sindrémica, han reportado mutaciones en
WNT10A como patdgenas para la enfermedad e informaron que este gen es el responsable
de mas del 50% de los casos de agenesia dental, con multiples variantes (Williams y Letra
2018, Van den Boogaard y cols. 2012, Song y cols. 2014, Dinckan y cols. 2018, Mostowska
y cols. 2013).

Magruder y cols. (2018) corroboraron que variaciones en WNT10A podrian tener
un fuerte efecto hacia un mayor riesgo de agenesia dental aislada. No obstante, es curioso

ver como ratones nulos de WNT10A presenten dientes supernumerarios (Yang y cols.
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2015) en contraste con el fenotipo de agenesia observado en humanos. Yuan y cols. (2017)
revelaron una nueva variante heterocigética compuesta en WNT10A como patégena para
la oligodoncia, y demostraron que las perturbaciones de la expresion de WNT10A en el
pez cebra pueden afectar directa y/o indirectamente al desarrollo dental. Estos hallazgos
resaltan que las diferencias en los requisitos genéticos para el desarrollo dental entre las
especies pueden explicar fenotipos discordantes. El estudios de Abid y cols. (2018) ha sido
el primer estudio para identificar la expresion de WNT10A durante la odontogénesis
humana en diferentes etapas embrionarias (8-15 semanas de gestacidn). Los resultados
mostraron una hibridacion in situ para WNT10A durante el desarrollo del diente, una
fuerte expresion se produjo en el epitelio odontogénico durante las etapas de brotes y
casquete iniciales (8-10 semanas) y la expresion fue menos significativa en el epitelio en la
etapa de casquete tardia (11-13 semanas). En la etapa de desarrollo de campana la
expresion continuo en el epitelio y en los nudos secundarios del esmalte (14-15 semanas).

Magruder y cols. (2018) también respaldaron la asociacion de WNT10B con
agenesia dental aislada, particularmente con una variante promotora (rs833843) con
funcion potencial reguladora. Se demostré que WNT10B se coexpresaba con WNT10A en
el epitelio dental del ratén durante las primeras etapas de la formacion de los dientes. El
WNT10B se localiz6 en el epitelio incisivo en las primeras etapas del desarrollo del diente,
y su expresion migro distalmente hacia los molares en etapas posteriores.

Variantes de GREM2 también se han reportado en individuos con agenesia, ademas
de otras anomalias dentales como taurodontismo y microdoncia, aunque con una
penetrancia incompleta y expresividad variable incluso dentro de las mismas familias
(Kantaputra y cols. 2015, Mostowska y cols. 2018). Magruder y cols. (2018) observaron
una asociaciéon que apoya el papel de este gen en agenesias de dientes aislados y
alteraciones en el desarrollo dental. En ratones el GREM2 participa en la odontogénesis
como un inhibidor de Bmp4, que, a su vez, tiene una interaccién sinérgica con MSX1. Se
observd que ratones nulos GREM2 tenian incisivos pequefios y mal formados, lo que
implica un papel critico de este gen en la morfogénesis dental (Kantaputra y cols. 2018).

Recientemente, se encontré que el factor de diferenciaciéon de queratinocitos 1
(KDF1) estaba asociado con la displasia ectodérmica tipo 12 (ECTD12). Shamseldin y cols.
(2017) encontraron que la mutacién de KDF1 estaba asociada con una forma autosémica
dominante de displasia ectodérmica hipohidrética. Los pacientes mostraron agenesia
dental, disminucién de la sudoracioén, cabello sin brillo, cambios en las ufias y queratosis.
Por el contrario, Zeng y cols. (2018) observaron esta misma mutacién en KDF1, los
pacientes presentaron agenesia, dientes con la fosa lingual invaginada y una alta

susceptibilidad a la caries dental. Las diferencias fenotipicas entre los pacientes de
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Shamseldin y cols. (2017) y Zeng y cols. (2018), pueden resultar del efecto de diferentes
mutaciones en KDF1 o en las diferencias de los antecedentes genéticos.

Hasta el momento, la identificacién de mutaciones ha tenido éxito en asociacion
con sindromes multiorganicos y en agenesia severa no sindrémica u oligodoncia. Para este
ultimo, las mutaciones inactivantes se han identificado en familias con oligodoncia
totalmente penetrante, que sigue una herencia dominante, o que han sido nuevas
mutaciones de accion dominante o ligadas al cromosoma X. Defectos genéticos asociados
con sindromes también tienen un fuerte efecto sobre la funcién del gen, es decir, pérdida
de funcidn, efecto negativo dominante o posiblemente, ganancia de la funcién (Nieminen
2009).

El estudio publicado por Galluccio y Pilotto (2008) evaluaron si la agenesia dental
estaba regulada por genes a través de reconstrucciones de arboles genealdgicos. Los
hallazgos concluyeron que la agenesia que afecta a los incisivos laterales superiores,
podria estar determinada por un gen autosémico dominante de penetrancia incompleta y
expresividad variable. La agenesia de los dientes anteriores podria depender de los genes,
mientras que la agenesia de los dientes posteriores se observd de forma esporadica. Los
datos concuerdan con los de Alvesalo y Portin (1969) estos autores sostuvieron la opiniéon
de que la etiologia de los dientes en forma de clavija, era debida a que tienen un solo
l6bulo (medial) en lugar de tres, de modo que el diente faltante, el diente existente, y el
diente en forma de clavija son expresiones diferentes del mismo gen o genes.

A pesar del notable progreso descrito anteriormente, la mayoria de las causas
genéticas de la agenesia dental permanecen en gran parte sin identificar. Debido a la gran
heterogeneidad genética de la agenesia dental, es mucho mas frecuente encontrar casos
con combinaciones de alelos causales de dos o mas genes, que encontrar una herencia
recesiva. La reduccién de los dientes y la agenesia parecen representar un fenotipo
multifactorial complejo, influenciado por una combinacién de funcién génica, influencias

epigenéticas, interaccién ambiental y desarrollo en el tiempo (Cobourne 2007).
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Tabla 1. Resumen de los principales genes implicados en la agenesia dental en humanos

GENES TIPO DE MOLECULA | SINDROME/PATOLOGIA PATOLOGIA DENTAL
ASOCIADA
AXIN 2 Proteina intracelular Cancer colorectal Agenesia severa
BCOR Regulador de la Sindrome oculofaciocardiodental | Letal en nifios
transcripcién (OFCD) Agenesia y Fusién dental en
nifias
COL1A1/2 Matriz extracelular Osteogénesis imperfecta Hipodoncia en 18%
DTDST Trasportador de sulfato Enanismo diastréfico Hipodoncia en 31%
Hipoplasias
EDA Sefializacion Displasia ectodérmica Agenesia severa
hipohidrética Dientes conoides
EDAR Receptor Displasia ectodérmica Agenesia severa
hipohidroética Dientes conoides
EDARADD Proteina intracelular Displasia ectodérmica Agenesia severa
hipohidrética Dientes conoides
Agenesia incisivos
EVC Proteina intracelular Sindrome Ellis-Van Creveld Dientes conoides
Taurodontismo
Amelogénesis
EVC2 Proteina intracelular Sindrome Ellis-Van Creveld Agenesia incisivos
Dientes conoides
Taurodontismo
Amelogénesis
FGFR1 Receptor Sindrome de Kallmann (KS) Agenesia de incisivos laterales
autosémico
Supernumerarios
FGFR2 Receptor Sindrome de Apert 41% de Hipodoncia
Retraso en la erupcién
Apiflamiento
GREM2 Proteina morfogenética Taurodontismo
6sea Microdoncia
GJA1 Proteina de uni6n Displasia oculodentoésea Reduccioén del tamafio dental
Proteina intracelular Displasia ectodérmica Agenesia
IKBX anhidrética con Diente conoides
inmunodeficiencia
Proteina intracelular Incontinencia pigmentaria Letal en nifios
IKKy (OL-EDA-ID) Agenesia y dientes conoides
en nifias
Factor de transcripcién Sindrome Van der Woude 65% de agenesias 2%premolar
IRF6
Factor de diferenciaciéon Displasia ectodérmica Agenesia
KDF1 hipohidroética Fosas linguales invaginadas
Factor de transcripcién Agenesias severas en 22
MSX1 premolar y 32 molar
Proteina intracelular Sindrome orofaciodigital Letal en nifios
OFD1 Agenesia de incisivos y
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Factor de transcripciéon Sindromes: ECC(ectrodactilia,
displasia ectodérmica, y Agenesias
P63 hendiduras orofaciales. LMS Dientes conoides
(sindrome de miembros y
mamas) ADULT (acro-dermato-
ungueal-lacrimal-dental) y Hay-
Wells
PAX9 Factor de transcripciéon Agenesias severas en molares
Agenesias en incisivos
PITX2 Factor de transcripcién macxilares, mandibulares poco
en incisivos mas en
premolares y molares
Proteina de adhesién CLPED1 (Labio leporino y Agenesias severas
PVRL1 paladar hendido) Hipoplasias
SHH Sefializacién Holoprosencefalia Fusién de incisivos centrales
TBX3 Factor de transcripcién Sindrome Ulnar- mamario Agenesias e hipoplasias
TFAP2B Factor de transcripciéon Sindrome de Char Agenesia de premolares y
molares
Agenesias en un 33%
TCOF1 Proteina intracelular Sindrome Treacher-Collins Hipoplasias
Amelogénesis imperfecta
Sefializacién Displasia Odonto-onico-dérmica | Agenesias severas
WNT10A Dientes conoides
Sefializacién Displasia Odonto-onico-dérmica | Agenesias severas
WNT10B Dientes conoides

2.6.5 AGENESIA DENTAL: ASOCIACION CON OTRAS ALTERACIONES

Son varios los autores que han informado sobre la asociacién entre la agenesia
dental y otras malformaciones dentales como taurodontismo, transposiciones dentales,
reduccion del tamafios dental, erupcién ectopica o dientes supernumerarios (Baccetti
1998, Baccetti 2000, Seifi y cols. 2007, Tallén-Walton y cols. 2010, Choi y cols. 2017). Seifi
y cols. (2007) observaron una relacién entre mutaciones en MSX1 e hipoplasias
anteroposteriores maxilares leves.

Los pacientes con hipodoncia, a menudo presentan simplificacion morfolégica,
caracterizada por: reduccién del tamafio mesiodistal de sus corona, ctuspides inferiores
simples, ausencia o reduccién brusca del cingulo, ausencia o disminucién brusca del
tubérculo de Carabelli, coronas mas convergentes o raices mas cortas y cénicas. Cuando el
gen de la anodoncia actia puede llevar a la ausencia completa del diente, pero también a
su microdoncia, con o sin su forma cénica asociada. Se puede decir que los dientes cénicos

microdonticos son manifestaciones incompletas del gen de anodoncia (Consolaro y cols.

92



MARCO TEORICO

2017). Pinho y cols. (2005) observaron una asociaciéon entre agenesia de incisivos
laterales superiores y una reduccién en el tamafio de la corona o forma del contralateral.
Estos resultados sugieren la posibilidad de que la microdoncia presente sea una expresion
variable del mismo desarrollo, defecto que resulta en agenesia. Choi y cols. (2017)
también observaron una prevalencia significativa entre agenesia dental e incisivos
laterales superiores en forma de clavija (p<0,000). La microdoncia de los incisivos
laterales superiores se produjo con mayor frecuencia en pacientes con agenesia unilateral
de incisivos laterales o premolares.

Respecto a su asociacion con el taurodontismo encontramos resultados como los
de Darwazeh y cols. (1998) donde la asociacién se observé en un 8% de la poblacién de
Jordania, o un 9,9% para una poblacién holandesa (Schalk van der Weide y cols. 1993a).
Tallén-Walton y cols. (2010) encontraron una incidencia del 7,1% en la poblacion
espaiiola. Citak y cols. (2016) evaluaron anomalias asociadas mas comunmente con la
agenesia de incisivos laterales. Los resultados fueron de un 42,2% para su asociacién con
el taurodontismo.

Pirinen y cols. (1996) concluyeron que el desplazamiento palatino de los caninos
era genético y estaba relacionado con la hipodoncia incisivo-premolar, y la microdoncia de
incisivos laterales. La prevalencia de caninos impactados en la poblacién espafiola,
excluyendo los terceros molares, fue de 1,51% y 1,45% en el estudio de Tallén-Walton y
cols. (2010). Estos valores son mas bajos que los reportados por Roberts-Harry y Sandy
(2004) quienes lo observaron en un 3% de la poblacién.

Los hallazgos anteriores son consistentes con la hipétesis de Peck y cols. (1996)
quienes observaron una relacion entre agenesia dental, reduccién del tamafo de los
dientes y caninos palatinizados. Los autores concluyen que son covariables bioldgicas en
un complejo de alteraciones dentales genéticamente relacionadas.

Varios informes han proporcionado diversas opiniones sobre la interrelaciéon entre
la agenesia dental y la erupcion ectopica de los primeros molares permanentes (Bjerklin y
cols. 1992, Baccetti 1998). Parece que varios factores locales, tales como la discrepancia
entre la longitud del arco y el tamafio del diente, la ubicacién del maxilar y el angulo de la
trayectoria de la erupcidén, pueden contribuir a inducir la erupcién ectépica del primer
molar (McDonald y cols. 2011). Por el contrario, Choi y cols. (2017) no mostraron
diferencias en la prevalencia de la erupcién ectépica de los primeros molares entre los
grupos control y de estudio.

Existen varios estudios publicados sobre la relaciéon entre agenesia y desarrollo
dental, sin embargo, no existe un consenso al respecto. Todavia hay mucho que aprender

sobre las complejas interacciones que se producen durante el desarrollo de los dientes. La
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teoria de los campos todavia se considera que tiene mérito (Townsend y Brown 1981)
Ademas, el hallazgo de que los dientes adyacentes al sitio de agenesia estén retrasados en
la maduracion, proporciona cierto apoyo para esta teoria. La maduracién dental retrasada
es una condicién en la que se observa un desarrollo posterior a una condiciéon normal
observada.

Rune y Sarnas (1974) concluyeron que existe una considerable variabilidad en la
maduracion dental en individuos con agenesia dental. El retraso puede afectar en grados
variables a todos los dientes para cualquier etapa. Se observo un retraso menor para los
dientes mandibulares, ademas no encontraron un patrén especifico en cuanto a la edad,
sexo o numero de dientes faltantes.

Schalk van der Weide y cols. (1993b) utilizaron las etapas de desarrollo dental
propuestas por Demirjian para evaluar la maduracion dental en pacientes con oligodoncia.
Para determinar las diferencias entre el grupo de estudio y el grupo de control en la etapa
de formacion de cada diente, se utilizo regresion logistica y se calcul6é la mediana para
cada diente, determinando la edad a la que el 50% de los individuos alcanzé cada etapa de
maduracion para cada diente. Los resultados de este estudio, mostraron una gran
variacién individual en la formacién de los dientes en pacientes con oligodoncia. Algunos
pacientes con oligodoncia mostraron una formacion retardada severa, mientras que otros
mostraron una formacién normal. Hubo una tendencia en los nifios a mostrar un retraso
en el desarrollo en las primeras etapas, en comparacién con el grupo de control. En los
nifos con oligodoncia, se observaron diferencias estadisticamente significativas entre las
medianas para la etapa E del segundo molar mandibular, primer y segundo premolar y el
canino, y en la etapa D del segundo molar mandibular, respecto al grupo control. Ademas,
se encontraron diferencias significativas para las etapas F y G del primer premolar. En las
nifas, solo la etapa E del segundo molar inferior, difiri6 significativamente entre los
pacientes con oligodoncia y el grupo control. Por ultimo, no se encontr6 asimetria en el
desarrollo para ambos grupos. Incluso los dientes con mayor probabilidad de presentar
agenesia (segundos premolares superiores e inferiores e incisivos laterales superiores) no
mostraron asimetria en el desarrollo dental. Las diferencias en la asimetria que se
encuentran en el desarrollo de los dientes, probablemente se pueden explicar por las
diferencias en la distribucién de los dientes perdidos. Sin embargo, Schalk van der Weide y
cols. (1993b) encontraron un alto grado de simetria en la distribucién de dientes perdidos
tanto en la mandibula como en el maxilar. Esto podria explicar la simetria encontrada. Los
autores concluyen que se observé un retraso en la formacion del diente en pacientes con

oligodoncia, en comparacién con el grupo control. Este retraso fue mas obvio en los nifios
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que en las nifias. Por lo tanto, la maduracién dental de cada paciente con oligodoncia debe
examinarse individualmente antes del inicio del tratamiento.

Odagami y cols. (1995) utilizaron las etapas de Moorrees y cols. (1963a) para
evaluar el retraso en la maduracién dental, los autores observaron un retraso en el
desarrollo dental de 3 meses, pero no fue significativo. Se encontré una asociacion
significativa entre severidad de la hipodoncia y magnitud del retraso.

Plasencia y cols. (2000) realizaron un estudio retrospectivo de corte transversal en
77 pares armonizados, la edad media para el grupo de agenesias fue de 11,0 +2,15 aflos y
11,11 #2,18 afios para el grupo control. Los autores quisieron comprobar y cuantificar el
posible retraso en la formacion dentaria en individuos espafioles con agenesia de uno o
mas dientes, y estudiar si era de distinta magnitud en los tipos de agenesia mas frecuentes.
La media de las diferencias de edad dental resulté de -0,48 (+0,99) anos en el sentido de
retraso en el grupo de agenesia, estadisticamente significativa (IC 95% de -0,26 a -0,70). El
signo negativo se refiere que la edad dental fue menor para el grupo agenesia. Se observo
un retraso significativo entre el grupo de agenesia para el segundo premolar mandibular
respecto a sus controles, diferencia de edad dental de -0,55 (+0,94) anos (IC 95% de -0,25
a -0,85) y cercano a la significancia, pero no significativo, en el de agenesia de laterales
superiores, -0,33 (+¥0,96) anos (IC 95% de 0,03 a -0,69). Los autores observaron
diferencias significativas para la edad dental entre los grupos (p<0,001). Adema4s, no se
reportaron diferencias entre sexos.

Lozada e Infante (2001) evaluaron mediante el método Demirjian el desarrollo
dental en 56 nifios colombianos con agenesia dental, y lo compararon con un grupo
control. En general hubo un retraso de algunos meses en la formacién del diente en
pacientes con agenesia dental, pero este retraso no fue estadisticamente significativo. Se
observo un retraso mas evidente en las nifias, mostrando estar mas adelantadas en el
estadio 5 para el diente 3.3, respecto al grupo agenesia. El mayor retraso fue en el diente
3.7 en estadios avanzados de la formacién radicular, seguido por el diente 3.5 en el estadio
5. El menor retraso se observo en la etapa de cierre apical para dientes 3.2, 3.6 y 3.1. Los
nifios en general, presentaron un mayor promedio de edad en las diferentes etapas. Se
observé un mayor retraso para el diente 3.5. Ademas, se encontraron adelantados con
respecto al grupo control en la mayoria de los estadios avanzados de formacion radicular,
excepto en el estadio 6 para el diente 3.7, donde se observé una desventaja.

Daugaard y cols. (2010) también observaron un retraso significativo para las
nifias, estos datos se apoyan en la observacion general de que las desviaciones en la

denticion ocurren con mas frecuencia en las nifias que en los nifios.
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Tunc y cols. (2011) utilizaron el método Demirjian para evaluar el grado de
maduracion dental en situacién de agenesia. Los autores encontraron un retraso en el
desarrollo dental, con una diferencia media de la edad dental estimada de 0,3 afios para el
grupo agenesia.

Ruiz-Mealin y cols. (2012) estudiaron una muestra compuesta por 139 nifios con
edades de 9 a 18 afios, de raza blanca y de color procedentes del Reino Unido, utilizando
los métodos de evaluacion de la calcificacién de Demirjian y Haavikko. Se observé un
retraso en la formacién dental para el grupo agenesia con ambos métodos. En el caso del
método de Demirjian los nifios estuvieron mas retrasados (1,84 afios) que las nifias (1,44
afios), pero esta diferencia entre los sexos no fue estadisticamente significativa. Cuando se
evaluo la diferencia entre la edad cronolégica y la edad dental para el grupo de control,
ambos métodos mostraron un retraso en la edad dental. Los pacientes mayores con
agenesia dental tenfan un mayor retraso en la formacion, esto respalda los hallazgos
encontrados en el estudio de Uslenghi y cols. (2006). Ademads, no se encontraron pruebas
estadisticamente significativas que sugieran que el sexo, tenga un efecto en el retraso de la
edad dental en pacientes con agenesia dental, en cualquiera de los 2 sistemas de
estadificacion.

Gelbrich y cols. (2015) concluyeron que la agenesia de los segundos premolares no
era un defecto puramente local. Su asociacion con la maduracién tardia de otros dientes
(posiblemente de toda la denticién) puede dar lugar a una etiologia sistémica compartida.
Los autores calcularon la edad dental segtiin el método descrito por Nolla. Los resultados
observaron un retras6 de 8,6 meses en los sujetos con agenesia de los segundos
premolares.

En el estudio publicado por Dhamo y cols. (2016) los autores sugieren un retraso
significativo de 0,37 a 0,52 afios en el desarrollo dental en los nifios con hipodoncia, lo que
respalda la media general de los estudios anteriores de 1,04 afios. Se han observado
diferentes resultados sobre la asociaciéon entre la hipodoncia y el desarrollo dental,
posiblemente estas variaciones sean debidas a los diferentes métodos utilizados para
definir la etapa de maduracion. Los resultados de los modelos de regresion ordinal
mostraron un retraso en el desarrollo dental para el segundo premolar [1,68 afios; IC del
95% (-1,90 -1,46)].

Medina y cols. (2016) observaron que la maduraciéon dental se retrasé para
algunos dientes en el grupo de agenesia (utilizaron el método de calcificacion de Nolla).
Los segundos molares mandibulares y maxilares se retrasaron significativamente, ademas

del incisivo lateral superior y premolar superior.
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Por ultimo, los resultados del estudio de Park y cols. (2017) observaron una
estrecha relacién entre agenesia dental y retraso en la maduracién, con una mayor

correlacion para el campo premolar.

97






OBJETIVOS

3. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

3.1 Objetivo pRINCIPAL

Construir un atlas de erupcion dental para nifios que presentan agenesia dental, no

relacionada con ningtn tipo de sindrome.

3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS

Comparar sf existe dimorfismo sexual en la erupcién alveolar en el grupo
agenesia dental.

Comparar si existe diferencia en la erupcion alveolar entre el grupo
agenesia dental y el grupo control.

Valorar si existe dimorfismo sexual en las etapas de maduraciéon dental en
el grupo agenesia dental.

Determinar si existen variaciones en las etapas de maduracién dental entre
el grupo agenesia dental y el grupo control.

Observar si existe un retraso en la exfoliacién del diente deciduo en el
grupo agenesia dental en comparacion con el grupo control.

Describir la secuencia de erupcion alveolar mas frecuente para el grupo

agenesia dental.
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4. HIPOTESIS DEL ESTUDIO

Con base a los objetivos secundarios se plantean las siguientes hipotesis de estudio:

H; Existe dimorfismo sexual en la erupcidn alveolar para el grupo agenesia dental.

H, Existe diferencia en la erupcién alveolar entre el grupo agenesia dental y el
grupo control.

H, Existe dimorfismo sexual en las etapas de maduracion dental para el grupo
agenesia dental.

H; Existe diferencia entre las etapas de maduraciéon dental entre el grupo de
agenesia dental y el grupo control.

H, Existe un retraso en la exfoliacién del diente deciduo en el grupo agenesia

dental en comparacion con el grupo control.

Con sus correspondientes hipo6tesis nulas Ho:

Ho No existe dimorfismo sexual en la erupcion alveolar para el grupo agenesia
dental.

H, No existe una diferencia en la erupcién alveolar entre el grupo agenesia dental y
el grupo control.

HoNo existe dimorfismo sexual en las etapas de maduracién dental para el grupo
agenesia dental.

Ho No existe diferencia entre las etapas de maduracion dental entre el grupo
agenesia dental y el grupo control.

Ho No existe un retraso en la exfoliacion del diente deciduo en el grupo agenesia

dental en comparacion con el grupo control.
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5. MATERIAL Y METODOS

5.1 ASPECTOS ETICOS DEL ESTUDIO

El presente trabajo de investigacién ha sido aceptado por el Comité de
investigacion y ética de la Universidad de Valencia ntimero H1477376197665, 15 de
Noviembre de 2016 (anexo I).

5.2 TIPO DE ESTUDIO REALIZADO

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal.

5.3 MUESTRA TOTAL DEL ESTUDIO

El presente estudio fue realizado con una muestra total de 1.178
ortopantomografias, realizadas con fines diagnosticos y terapéuticos independientes de
este proyecto de investigacion. Las ortopantomografias fueron seleccionadas de diferentes
clinicas odontoldgicas privadas de la Comunidad Valenciana con edad, sexo, nacionalidad y
fechas de registros conocidos, y de un banco disponible de imagenes.

Previo a la seleccion de las radiografias panoramicas, se comprobo la existencia de
un documento de compromiso de confidencialidad en el centro que tutela los ficheros, y
copia del consentimiento informado que presentaron los pacientes. Ademas, se preservé
la identidad de los sujetos adjudicAndoles un cédigo para el andlisis de la radiografias
panoramicas.

Los criterios de inclusion y exclusién en la selecciéon de la muestra empleada en
este estudio se detallan a continuacion:

Criterios de inclusion:

e Ortopantomografias de nifios con edades conocidas de los registros.

e Niflos sin ningun tipo de sindrome asociado.

e Niflos a los que no se les haya realizado ninguna exodoncia en sus dientes
permanentes.

e Niflos sin patologia dentaria tipo supernumerario o quistes, ya que podria
influir en la correcta medicion/valoracion del grado de erupcién.

e Pacientes sin trauma previo en la denticiéon temporal que pueda afectar al
correcto desarrollo del germen dentario permanente.

e Ortopantomografias con suficiente calidad que permitan diferenciar

claramente los estadios de maduracién de los dientes permanentes.
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Criterios de exclusion:

e Carecer de algun tipo de registro.

e Niflos con patologia médica general que pueda afectar al desarrollo
dentario produciendo un retraso o una aceleracién del mismo.

e Dificultad de observar en la ortopantomografia los distintos estadios de
maduracién dentaria tanto coronarios como radiculares (por mal revelado,
fijado o por mala técnica radiografica)

¢ Nifios cuyos padres no hubieran firmado el consentimiento informado de la
clinica.

Segiin los criterios de inclusiéon y exclusion mencionados anteriormente, la
muestra final fue de 1.174 ortopantomografias 774 nifias y 400 nifios con edades
comprendidas entre los 4, 51 afios y 15, 50. La edad media del estudio fue de 9,77 + 2,12.

La distribucién de la muestra fue la siguiente:

e Grupo de estudio: 282 niflos con agenesia dental no sindrémica
distribuidos en 188 nifias y 94 nifios.

e Grupo control: 892 nifios sanos sin agenesia dental, distribuidos en 586
nifias y 306 nifos.

Cabe destacar que para la seleccién de los pacientes que formaron parte del grupo
control, se seleccionaron 3 individuos controles por cada grupo de estudio (Medina y cols.

2016).

5.4 METODO

Un solo examinador evalu6 todas las ortopantomografias. Se evaluaron por medio
de un negatoscopio o en formato digital. En los casos en los que fueron visualizadas
mediante el negatoscopio, posteriormente se fotografiaron para ser evaluadas en el
ordenador, utilizando el programa Vista Previa®. Todas las ortopantomografias se
guardaron con un nimero de registro que aseguro la confidencialidad de la misma.

Se confeccion6 una ficha de registro donde se anotaban todas las variables del
estudio, ambos grupos fueron evaluados del mismo modo.

Los dientes fueron examinados visualmente y de forma individual por un
investigador, y sin el conocimiento previo de la edad del paciente. El aumento para
mejorar la observacion de las fotografias no fue un problema para la evaluacién de las

etapas de desarrollo ya que dependen de las proporciones en lugar de las mediciones.
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5.5 VARIABLES DEL ESTUDIO

Las variables utilizadas en el estudio se detallan a continuaciéon (todos los valores
se introdujeron en el programa Microsoft® Excel® y se tabularon para posteriormente
ser evaluados mediante el programa estadistico SPSS.15.0).

Variables independientes:
1. Sexo (masculino/femenino).
2. Edad cronolégica decimal: calculada a partir de la fecha de nacimiento y la fecha de la
exploracion radioldgica.
3. Grupo geografico: evaluado segin Turner (1970).
e Eurasia occidental: Europa, islas Britanicas, Escandinavia, Rusia europea,
Oriente préximo y medio, norte de Africa y la mayoria del subcontinente
indio.
e Africa subsahariana: Africa occidental y del sur y los San.
e Sino-américas: China, Mongolia, Japén, NE y S de Siberia, Artico americano,
nativos de América.
e Sundapacifico: Sudeste de Asia, Polinesia y Micronesia.
e Sahulpacifico: Australia, Nueva Guinea, Melanesia.
Variables dependientes:
1. Presencia/ausencia del diente
Tipo de agenesia: 4 valores posibles
e Agenesia de laterales: bilateral o unilateral
e Agenesia de premolares: bilateral o unilateral
e Agenesia lateral y premolar: combinaciéon de ambas de forma unilateral o
bilateral
e Otros: cualquier otro tipo de agenesia
2. Grado de agenesia evaluados segun la clasificacién de Ruiz-Mealin y cols. (2012).
e Leve (1-2) dientes ausentes
e Moderado (3-5) dientes ausentes
e (Grave (+/=6) dientes ausentes
3. Etapa de erupcion alveolar segin el método de Bengston (1935).
e Posicién 1
e Posicién 2
e Posicién 3
e Posicion 4

En caso de ausencia de datos la casilla se deja en blanco.
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4. Maduracion dental (segun el método Demirjian y cols. 1973). Cada diente en el Excel®
es valorado con un niimero segun el grado de desarrollo. Valor 0 ausencia de cripta, el
resto eran valores de la A-H.

5. Variable grado de reabsorcion radicular del diente deciduo Moorrees y cols. (1963b).
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5.6 METODOS UTILIZADOS COMO SISTEMAS DE EVALUACION

5.6.1 METODO DE EVALUACION DE LA ERUPCION ALVEOLAR

La erupcion alveolar fue descrita segin los criterios establecidos por Bengston
(1935) y modificados posteriormente por AlQahtani y cols. (2010) La erupcion se definié
por la distancia entre la superficie oclusal del diente en erupcion y la cresta alveolar,
expresada en cuatro posiciones.

Se utilizé la modificaciéon propuesta por AlQahtani y cols. (2010) al método de
evaluacion inicial de Bengston (1935) (Fig. 19. Karaday1 y cols. 2014 p.105). Los autores
hacen una evaluacidn inversa de las posiciones iniciales escritas por Bengston (1935).

e Posicion 4: la superficie oclusal o incisal alcanza el plano oclusal

e Posicion 3: la superficie oclusal o incisal se encuentra a mitad de camino
entre el hueso alveolar y plano oclusal

e Posicién 2: la superficie oclusal o incisal atraviesa la cresta de hueso
alveolar

e Posicién 1: la superficie oclusal o incisal estd completamente cubierta por

hueso

—\

\

L
t;éiTn 2 Posion 1 \

r Position 4/_/
Position 3 /

Figura 19. Karaday1y cols. (2014) p.105

A continuacién, adjuntamos la figura 20, realizada para explicar mediante una OPG
los criterios seguidos para la evaluacion de las etapas de erupcién alveolar. Hemos

utilizado el color azul oscuro para representar los valores (1-4).
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Figura 20. OPG Erupcion alveolar

5.6.2 METODO DE EVALUACION DE LA MADURACION DENTAL

Para la evaluacién de la maduraciéon dental se analizaron todos los dientes
permanentes de la mitad izquierda del maxilar y de la mandibula, excluyendo los terceros
molares, por este orden: segundo molar, primer molar, segundo premolar, primer
premolar, canino, incisivo lateral y central. La seleccion del lado izquierdo fue al azar.

Los dientes permanentes se evaluaron mediante el sistema descrito por Demirjian
y cols. (1973). El método Demirjian se utilizéd solo para determinar las etapas de
mineralizacion, ya que el objetivo de este estudio no era estimar la edad dental, sino
ilustrar graficos para facilitar la determinacién de las etapas de erupcién y mineralizacién
del diente, para un grupo de edad especifico con agenesia dental no sindrémica.

En situaciones donde se encontré un problema por cualquier motivo, bien por
agenesia en ese lado del cuadrante de estudio, u otro motivo, la evaluacidn se realizo en el
diente contralateral (Karaday1 y cols. 2014). En situaciones donde no se pudo identificar
de forma correcta, o teniamos agenesia en ambos lados se dejo en blanco.

A continuacién, adjuntamos una OPG propia (Fig. 21) donde se evalua la
maduracion dental para cada diente maxilar y mandibular segun las etapas de Demirjian y

cols. (1973).
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Figura 21. OPG valoracion del método Demirjian y cols. (1973)

5.6.3 METODO DE EVALUACION DE LA REABSORCION RADICULAR
La etapa de reabsorcion se definié segun la fraccion de la longitud de la raiz que se
habia reabsorbido. Para ello utilizamos el sistema de Moorrees y cols. (1963b) modificado

por AlQahtani y cols. (2010) en cuatro etapas de clasificacién que eran las siguientes (Fig.
22 Moorrees y cols. 1963b p.207).

e Ac. Apice cerrado

e Res %. Reabsorcién del cuarto apical de la raiz
o Res % Reabsorciéon mitad de la raiz

e Res 34 Reabsorcion de 34 de la raiz

Finalmente hemos querido afiadir un valor Exf. que también contemplan Moorrees

y cols. (1963b) en su estudio para el diente exfoliado.

P v

Resk Res3 Res}

A R B

Res % Resz Res$

Figura 22. Etapas de reabsorcion Moorrees y cols. (1963b)
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5.7 DISENO GRAFICO DEL ATLAS DENTAL

Siguiendo los procedimientos anteriores, se disefio un atlas de maduracién y
erupcién alveolar de dientes para nifios con agenesia dental no sindrémica, con edades
comprendidas entre los 6,51 y 13,50 afios. Un total de 28 dibujos se confeccionaron segin
la edad, sexo y grupo de estudio. Este atlas es de caracter general, sin tener en cuenta el
tipo de agenesia que presenta el paciente. Su objetivo es compararlo con una muestra
control y valorar los tiempos de emergencia y desarrollo dental. También hemos realizado

un atlas para el grupo control.

1. Evaluaciéon de los dientes maxilares y mandibulares izquierdos definitivos y
deciduos, segiin las etapas descritas anteriormente de erupcion, maduracién y
reabsorcién dental.

2. Evaluacién de las medianas de cada variable segtin grupos de edad y sexo.

3. Un total de 28 dibujos se disefiaron segtin el sexo y la edad (control y agenesia)
para ello nos ayudamos del programa Adobe® Photoshop® CC. Version 2015.
Para la confeccion de los dibujos utilizamos las imagenes de Karaday1 y cols.
(2014) p. 105. El dibujo lateral del maxilar y de la mandibula fue seleccionado de
la figura 2 del articulo de Karaday1 y cols. (2014) p. 105 tras recibir su amable
autorizacion. Para la representacion de los dientes definitivos utilizamos la figura
1 (maduracién A-H para incisivos, caninos, premolares y molares) del articulo de
Karaday1 y cols. (2014) p. 105. Las imagenes fueron tomadas como base y
posteriormente fueron modificadas. Los dientes permanentes han sido
representados con un tamafio del 80%, con un color anaranjado para la dentina,
el area de la pulpa de color marrén oscuro y el esmalte de color blanco. La
posicion y la etapa de maduracion dental de cada diente, se colocéd de acuerdo
con los criterios para el desarrollo y erupcion alveolar, y segtin el valor de la
mediana.

Para la confeccion de los dientes deciduos, utilizamos el dibujo de AlQahtani y
cols. (2010) figura 3 de la pagina 4. Las imagenes fueron tomadas como base y
posteriormente fueron modificadas. Los dientes de leche fueron representados
con un tamafio del 50%, la dentina se representd por un color anaranjado, la
pulpa marrén oscuro y el esmalte de color blanco. Las etapas de reabsorcion del
diente deciduo se confeccionaron de acuerdo con los criterios descritos y segin

el valor de la mediana.
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5.8 ANALISIS ESTADISTICO DEL ESTUDIO

5.8.1 ESTADISTICA GENERAL DEL ESTUDIO

Los datos fueron analizados mediante un andlisis descriptivo, el cual proporciona
los resultados mas relevantes para todas las variables recogidas en la investigacion:
mediante frecuencias absolutas y relativas. La informacién se segment6 para los
correspondientes estratos de sexo y edad.

Después de la evaluacion de las etapas de desarrollo, erupcion del diente
permanente y reabsorcion del diente deciduo, se identific6 la mediana desde las etapas
minima a maxima para cada etapa y para cada diente. El nimero situado en el centro fue
elegido como el valor de la mediana (AlQahtani y cols. 2010, Karaday1 y cols. 2014). Por
ejemplo: la mediana para el grupo de estudio nifias de 7 afios, segin las etapas de
Demirjian para el incisivo centrales maxilar eran: EJF,F,FFF,GG,GG,G,GHHH el valor
medio se convirtié6 en la etapa G. Estas medianas fueron utilizadas para construir
diagramas dentales para ambos sexos y grupos de edad.

Cuando un diente tenia dos etapas de desarrollo con frecuencias iguales, la etapa
inferior se tomaba como la etapa estandar para ese diente, si se encontraban en etapas
contiguas.

El andlisis inferencial incluye la aplicacién del test de Mann-Whitney, mediante el
cual se contrasta la homogeneidad de las distribuciones de una variable segun el sexo o
segun el grupo (agenesia/no agenesia) del individuo. Se aplicéd dentro de cada estrato de
edad y se justifico por la escala ordinal de medida de las clasificaciones. El nivel de

significatividad empleado en los analisis fue del 5% (p=0,05) .

5.8.2 EVALUACION DEL ERROR DE METODO

Para valorar el error de concordancia intraexaminador se seleccionaron
aleatoriamente 30 ortopantomografias del grupo control y 30 del grupo de estudio
agenesia, con el objetivo de evaluar la concordancia intra-examinador en la evaluacion de
los diferentes rasgos estudiados. Los datos fueron recogidos por el mismo observador y se
volvi6 a realizar una nueva valoracion de las ortopantomografias observadas semanas
después.

Como resultado del andlisis se presenta el indice Kappa de concordancia. Para las
clasificaciones que implican mas de 2 categorias, se aporta el valor de Kappa ponderado
linealmente. Se realizaron un total de 66 tablas para comparar el error de método del

estudio. Cada tabla corresponde a una variable de clasificacién madurativa y cruza la
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evaluacion de 12 y 22 sesion. Por ejemplo, la tabla 2 (T. Error 51 del anexo 1) describe el

grado de maduracién del primer molar inferior:

Tabla 2. Error de método

T.ERRORS1.- CONCORDANCIA D36
D36
Total E F G H
N % N % N % N % N %

! Total 60 100,0% 1 7% 2 33% a 450% 30 50,0%

E 1T 7% 1 7% 0 0% 0 0% 0 0%
D362 :F 2 33% 0 0% 2 33% 0 0% 0 0%

6 8 467% 0 0% 0 0% a 450% 1 7%

H 29 48,3% 0 0% 0 0% 0 0% 29 48,3%

En 59 de los 60 pacientes, hay coincidencia entre ambas sesiones, lo que supone un
grado de acuerdo del 98,3%. El indice de Kappa ponderado es 0,97 con IC95% (0,92-1) es
decir, la concordancia es “casi perfecta” (0,81-1,00) segtin Landis y Koch (1977).

La mayoria de valores de Kappa son exactamente 1, interpretdndose como una
concordancia perfecta. Para las pocas excepciones, el valor siempre es superior a 0,95,
esto es una muy buena reproducibilidad.

Al final del estudio adjuntamos el anexo II con la informacién estadistica con las 66
tablas realizadas para comparar el error del método del estudio. Esta informacién se

recoge en la siguiente tabla resumen (Tabla 3).

Tabla 3. Resumen error de método

DIENTE ) GRADO DE DIENTE GRADO DE
PERMANENTE PRESENCIA POSICION MADURACION DECIDUO REABSORCION
= 1.00 - -
16 1.00 - -
15 1.00 - -
14 1.00 - -
LY 1.00 - -
12 1.00 - -
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i 1.00 - -

27 1.00 1.00 0.96

26 1.00 1.00 1.00 65 1.00
25 1.00 1.00 0.99 64 1.00
24 1.00 1.00 0.99

23 1.00 1.00 0.97 63 0.97
22 1.00 1.00 0.99 62 0.98
21 1.00 1.00 1.00 61 1.00
37 1.00 0.98 0.99

36 1.00 1.00 0.97 75 0.97
35 1.00 1.00 1.00 74 0.98
34 1.00 1.00 1.00

33 1.00 1.00 1.00 73 1.00
32 1.00 1.00 0.98 72 1.00
31 1.00 1.00 1.00 71 1.00
47 1.00 - -

46 1.00 . -

B 1.00 - -

44 1.00 . -

= 1.00 - -

42 1.00 . -

41 1.00 - -

Nuestro estudio para una prueba de Mann-Whitney, con un nivel de confianza del
95% y considerando un tamafio del efecto a detectar de 0,5 (medio), la potencia alcanzada
para detectar diferencias entre los grupos de estudios en el estrato de edad mas numeroso
(8 afios) fue del 87,4%. Por ello, tras la recopilacién de datos y observaciéon de muestra se
llegd a la conclusién de utilizar los datos de edades comprendidas entre los 7 (intervalo

6,51 - 7,50) a 13 (intervalo 12,51 - 13,50) afos, para la confeccién del atlas dental, debido
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a que los estratos de 5, 6, 14 y 15 afios incluyen un nimero de pacientes no superior a 10,

por lo que los porcentajes representados pueden mostrar patrones irregulares

comparados con la tendencia l6gica esperada.
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6. RESULTADOS DEL ESTUDIO

6.1 RESULTADOS DE LA ESTADISTICA DESCRIPTIVA GENERAL

La muestra utilizada para la confeccidon de la estadistica descriptiva del estudio
estuvo formada por N 1.178 sujetos, distribuidos en 776 nifias y 402 nifios, segiin edad,
sexo y grupo geografico. Tras la reevaluacion de algunos casos, se decidi6 excluir 4 sujetos
por diferencias en el diagnostico. Los sujetos eliminados formaron parte de estadios de
edad que posteriormente no se utilizaron para la realizacion del atlas dental.

La distribucién segin la muestra total y muestra de estudio (control, agenesia) se

adjuntan en la siguiente tabla 4 resumen.

Tabla 4. Distribucion de la muestra

N TOTAL N CONTROL N AGENESIA
TOTAL 1174 (100%) 892 (100%) 282(100%)
FEMENINO 774 (65,9%) 586 (65,7%) 188 (66,4%)
MASCULINO 400 (34,1%) 306 (34,3%) 94 (33,6%)

N serd el nimero total de la muestra para cada grupo de estudio.

La distribucién por grupos de edad y sexo se representan en el siguiente grafico 1.

DISTRIBUCION DE GRUPOS DE EDAD POR SEXO

20

® Masculino
® Femenino

15

9, 10

5 afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 afos

Grafico 1: Distribucion segin intervalos de edad de la muestra total inicial del

estudio
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La distribucién por grupos geograficos para el grupo control y grupo agenesia se
representan en la siguiente tabla resumen segtn los estadios descritos por Turner (1970)

(Turner II) Tabla 5.

Tabla 5. Distribucion por grupos geograficos para el grupo control y grupo agenesia

GRUPO GEOGRAFICO N TOTAL N CONTROL N AGENESIA
TOTAL ‘ 1174 (100%) 892 (100%) 282 (100%)
EURO-ASIA
11 9 9 2 ,29
OCCIDENTAL 66 (99,3%) 889 (99,7%) 77 (98,2%)
SINO-AMERICANO ‘ 8(0,7%) 3(0,3%) 5(1,7%)

N serd el nimero total de la muestra para cada grupo de estudio.

Teniendo en cuenta que la mayoria de la muestra procedia de Euro-Asia
occidental, un 99,7% del grupo control y 98,2 % el grupo de agenesia, no creimos
conveniente realizar ningin tipo de diferenciacién por grupo geografico en los datos
utilizados. Se corresponde con la tabla T5 del anexo III.

La distribucion de N por grupos de edad (intervalos de edad) para la muestra total
del estudio, se observan en la tabla 6. Esta tabla resumen se corresponde con la tabla T3b

del anexo I11.

Tabla 6. Distribucion de N por grupos de edad

EDAD N TOTAL %

1174 100%
5 10 0,9%
6 46 3,9%
7 96 8,2%
8 221 18,8%
9 202 17,2%
10 166 14,1%
11 168 14,3%
12 120 10,2%
13 98 8,3%
14 35 3,0%
15 12 1.0%

N sera el nimero de sujetos del estudio
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La distribucién de N por sexo y grupos de edad se adjunta en la siguiente tabla
resumen (tabla 7) para el grupo agenesia y para el grupo control. Esta tabla resumen se

corresponde con la tabla T4 del anexo III.

Tabla 7. Distribucion de N por sexo y grupos de edad

N TOTAL N TOTAL
GRUPO EDAD CONTROL FEMENINO MASCULINO AGENESIA FEMENINO MASCULINO
TOTAL 892 586 306 282 188 94
5 (4,51-5,50) 7 6 1 3 3 0
6 (5,51-6,50) 36 29 7 10 9 1
7 (6,51-7,50) 73 49 24 23 15 8
8 (7,51-8,50) 167 116 51 54 38 16
9 (8,51-9,50) 153 104 49 49 34 15
10(9,51 10,50) 126 81 45 40 27 13
11(10,51-11,50) 126 69 57 42 23 19
12(11,51-12,50) 92 62 30 28 19 9
13(12,51-13,50) 76 49 27 22 13 9
14(13,51-14,50) 27 15 12 8 5 3
15(14,51-15,50) 9 6 3 3 2 1

N sera el nimero de sujetos del estudio

La muestra también se evalu6 segun la frecuencia de agenesia para el grupo
incisivo, premolar, incisivo-premolar y otros (donde incluimos el resto de grupos de
dientes). Los porcentajes observados, muestran como el 48,9% de agenesias eran del
grupo premolar, seguido del grupo agenesia de incisivos (34,8%) la asociacién entre
ambas se encontré en un 7,1% de la poblacién estudiada. Cabe destacar que un 9,2 % se
corresponde a otro tipo de agenesias. Estos porcentajes pueden observarse en las tablas
resumen del anexo III (tabla T6).

Seguin la clasificacién de Ruiz-Mealin y cols. (2012) el porcentaje de dientes

ausentes de la muestra segun la gravedad fue la siguiente (tabla 8).

Tabla 8. Resumen grado de agenesia segtin Ruiz-Mealin y cols. (2012)

N TOTAL
TOTAL | 282 (100%)
LEVE (1-2) \ 220 (78%)
MODERADO (3-5) \ 55 (19,5%)
GRAVE (>/= 6) \ 7 (2,5%)

N sera el nimero de sujetos del estudio

Estos porcentajes pueden observarse en las tablas resumen del anexo III (tabla 7).
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6.2 ANALISIS DESCRIPTIVO E INFERENCIAL PARA LA VARIABLE ERUPCION ALVEOLAR

6.2.1. ANALISIS DESCRIPTIVO SEGUN SEXO PARA GRUPO AGENESIA

Las tablas T10.2M, T10.3M, T10.2F y T10.3F que adjuntamos en los anexos III,
presentan los resultados para los estadios de erupcion para cada diente, segtin el intervalo
de edad, sexo y grupo de estudio.

Para este y el resto de graficos siguientes, hay que tener en cuenta que los estratos
de 5, 6, 14 y 15 afios incluyen un niumero de pacientes no superior a 10, por lo que los
porcentajes representados pueden mostrar patrones irregulares comparados con la
tendencia légica esperada. Una muestra de estudio de pequefio tamafio, puede dar lugar a
distribuciones atipicas, por lo que la muestra estara sujeta a un posible error aleatorio que
deberemos tener en cuenta. Otro inconveniente, es la dificultad de encontrar posibles
diferencias en muestras pequeiias.

Hemos realizado una serie de graficos (grafico 2-15) donde comparamos la
posicién de erupcidn para cada diente, segin la edad para el grupo agenesia. Los graficos
se leeran de la siguiente manera: para el intervalo de edad de 8 afios (sexo combinado) el
81,8 % de la muestra del grupo agenesia, ha alcanzado la etapa 4 de erupcién segun
Bengston (1935) modificados por AlQahtani y cols. (2010) frente a un 7,3 % que se situd

en la posicién 3y 1 de erupcion (Grafico 2).

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.1 EN GRUPO AGENESIA

100 .
M Posicion 4
Posicion 3
75 M Posicion 2
Posicién 1

% 50

25

afos

Grafico 2. Erupcion alveolar para el diente 2.1 grupo agenesia sexo combinado
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.2 EN GRUPO AGENESIA

100 o,
M Posicion 4
Posicidn 3
75 M Posicion 2
Posicién 1

9% 50

25

Grafico 3. Erupcion alveolar para el diente 2.2 grupo agenesia sexo combinado

En este caso para el diente 2.2 vemos que a los 8 afios un 46,7 % de los sujetos se
situaron en la posicion 1, frente a un 22,2 % que se situd en la posicion 4. Si observamos
las tablas T10.2F y T10.2M (del anexo III) descriptivamente podemos decir que, la
mediana observada en el grupo de las nifias para el 2.2, era de una posicion 2 frente a un
50% de los nifios que mostr6 una posicion 1. Por el contrario, a los 9 afios un 50% de los
nifios se encontraban en una posicion 4, frente a un 50 % de las nifas que tenian una

posicion 3. La diferencia observada era de una etapa.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.3 EN GRUPO AGENESIA

100

6,1 & W Posicidn 4
Posicion 3
75 1 | | | | | H Posicién 2
Posicion 1
% 50 -—100— 100 — 100 — 100 91 8_87 3
25 + — — — — —

Grafico 4. Erupcion alveolar para el diente 2.3 grupo agenesia sexo combinado
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En el analisis descriptivo del 2.3 encontramos, que a los 12 afios y 13 afios el 50%
de las nifias mostraron una posicién 2, en este caso los nifios obtuvieron una posiciéon

inferior (tablas T10.2F y T10.2M del anexo IlI). La diferencia observada era de 1 etapa.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.4 EN GRUPO AGENESIA

100 L
M Posicion 4
Posicion 3
75 M Posicién 2
Posicion 1

% 50

25

Grafico 5. Erupcion alveolar para el diente 2.4 grupo agenesia sexo combinado

Descriptivamente podemos decir que a los 10 afios el 50 % de los nifios se situaron
en una posicién 2 frente a un 50% de las nifias que tenian una posicién 1 (tablas T10.2F y

T10.2M del anexo III). La diferencia observada era de 1 etapa.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.5 EN GRUPO AGENESIA
100
M Posicién 4
Posicién 3
75 1 [ | [ | [ | [ | M Posicion 2
Posicién 1
% 50 -—100— 100— 100 — 100—97,8— —33,3—
88,9 [
s . %9 5 571  _
40 33,3
0 T T T T T T T T T T 1
5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
anos

Grafico 6. Erupcion alveolar para el diente 2.5 grupo agenesia sexo combinado

A los 13 afios los niflos presentaron una posicién 4, para el diente 2.5, frente al

50% de las nifias que se situaron en posicion 2. La diferencia observada fue de 2 etapas.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.6 EN GRUPO AGENESIA

100 L,

M Posicion 4

Posicion 3

75 M Posicién 2

Posicion 1
% 50
25
0

5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
afios

Grafico 7. Erupcion alveolar para el diente 2.6 grupo agenesia sexo combinado

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.7 EN GRUPO AGENESIA

100 L
M Posicion 4
Posicion 3
75 M Posicién 2
Posicion 1

% 50

25

Grafico 8. Erupcion alveolar para el diente 2.7 grupo agenesia sexo combinado
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.1 EN GRUPO AGENESIA

100 -

m Posicién 4
Posicion 3
75 4 m Posicion 2
Posicion 1
% 50 -
25 -
333 125 21,7
12,5 ==
0 T T T

5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
afios

Grafico 9. Erupcion alveolar para el diente 3.1 grupo agenesia sexo combinado

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.2 EN GRUPO AGENESIA
100 - L,
M Posicion 4
Posicién 3
75 1 57,4I I I I I I I m Posicién 2
Posiciéon 1
% 50 - 89,8002, 7M | I | I |, E. W,
25
0 T -
S5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
anos

Grafico 10. Erupcion alveolar para el diente 3.2 grupo agenesia sexo combinado

Si observamos ahora las tablas T10.3F y T10.3M del anexo 111, a los 7 anos un 50%
de las nifias, tenfan una posicién 3 frente a un 50% de los nifios, que se situaron en la
posicién 1. A los 8 afios también se observa como las nifias siguen una etapa superior a los

ninos.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.3 EN GRUPO AGENESIA

100

m Posicién 4
Posicion 3
75 m Posicién 2
Posicion 1
% 50
25
0

Grafico 11. Erupcion alveolar para el diente 3.3 grupo agenesia sexo combinado

Para el diente 3.3 alos 10 y 11 afios, las medianas de las etapas observadas para
ambos sexos, mostraron una etapa de erupcion superior en las nifias respecto a los nifios

(consultar las tablas T10.3F y T10.3M del anexo III).

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.4 EN GRUPO AGENESIA

100

M Posicién 4
Posicion 3
75 M Posicién 2
Posicion 1
% 50
25
0

Grafico 12. Erupcion alveolar para el diente 3.4 grupo agenesia sexo combinado

Por ultimo, el andlisis descriptivo de la muestra mostré como a los 11 afios el
primer premolar inferior se adelant6 en 1 etapa de erupcion en los nifios respecto al 50%

de las nifnas (consultar tablas T10.3F y T10.3M del anexo III).
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.5 EN GRUPO AGENESIA

100 .
M Posiciéon 4
Posicion 3
75 m Posicién 2
Posicion 1
% 50
25
0 T T T T T T T T T T 1
5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
afios
Grafico 13. Erupcion alveolar para el diente 3.5 grupo agenesia sexo combinado
ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.6 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 14. Erupcion alveolar para el diente 3.6 grupo agenesia sexo combinado
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.7 EN GRUPO AGENESIA

100
m Posicién 4
Posicion 3
75 m Posicién 2
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0

5afios 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
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Grafico 15. Erupcion alveolar para el diente 3.7 grupo agenesia sexo combinado
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6.2.2 ANALISIS DE LA ESTADISTICA INFERENCIAL SEGUN SEXO PARA GRUPO
AGENESIA

Se compara ahora la distribucién de las etapas de erupcién alveolar, para cada

diente entre nifios y nifias para el grupo de agenesia, mediante el Test de Mann-Whitney,

el test contrasta la homogeneidad de distribuciones de la variable erupcién segun el sexo

(Tabla 9). Destacamos en negrita y con (*) los valores representativos.

Tabla 9. Test de Mann -Whitney. Distribucion de la etapa de emergencia alveolar entre nifios y

nifias para el grupo agenesia

DIENTE 7 ANOS 8 ANOS 9 ANOS 10 ANOS 11 ANOS 12 ANOS 13 ANOS
21 0.169 0.879 1.000 0.669 1.000 1.000 0.695
22 0.118 0.292 0.501 0.499 0.929 0.619 0.408
23 1.000 1.000 0.855 0.714 0.442 0.145 0.357
24 1.000 0.361 0.749 0.523 0.905 0.501 0.794
25 1.000 1.000 0.151 0.882 0.490 0.588 0.792
26 0.357 0.922 0.034* 0.860 1.000 1.000 1.000
27 0.825 0.629 0.379 0.924 0.290 0.340 0.431
31 0.506 0.724 1.000 0.860 1.000 1.000 1.000
32 0.357 0.808 0.121 0.596 1.000 1.000 1.000
33 0.825 0.252 0.255 0.055 0.130 0.234 0.431
34 0.825 0.530 0.595 0.634 0.330 0.594 0.431
35 1.000 0.883 1.000 0.832 0.249 0.742 0.659
36 0.636 0.869 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000
37 0.815 0.327 0.888 0.900 0.167 0.468 0.556

Solo se ha detectado una diferencia estadisticamente significativa: para el diente
2.6 a la edad de 9 afios (p=0,034). La magnitud del p-valor sugiere que la relacién no es
extremadamente intensa, sin embargo, en la tabla T10.2M (sexo masculino) se lee que el
86,7% de los nifios de 9 afios con agenesia, presentan una posicidn 4 de erupcion alveolar
para el diente 2.6, frente al 100% de las nifias para ese mismo estrato de edad. Este avance
en la erupcién del 2.6 en las nifias, es la causa de la asociacién estadisticamente

significativa observada.
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6.2.3 ANALISIS DE LA ESTADIiSTICA DESCRIPTIVA PARA LAS ETAPAS DE

ERUPCION ALVEOLAR SEGUN GRUPOS DE ESTUDIO

Las tablas T. 10.2 y T. 10.3 (Anexo III) presentan también la clasificacion de la
etapa de erupcién para el grupo control, por lo que es posible establecer una comparacion
entre etapas para ambos grupos (agenesia - control).

Una opcién para visualizar estas tendencias es afiadir a los graficos previos
(graficos 2 -15) el porcentaje de controles que no ha alcanzado la posicion 4 (Graficos 2a al
15a). Destacaremos en la grafica con un asterisco (*) los valores que fueron significativos

para el test de Mann-Whitney (tabla 10 del apartado 6.2.4).

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.1 EN GRUPO AGENESIA

100 mm Posicion 4

75 Posicién 3

mmm Posicién 2

[»)

% 50 Posicion 1

25 =9 controles
pos<4

Grafico 2a. Erupcion alveolar para el diente 2.1 grupo agenesia y control para sexo

combinado

Los porcentajes estadisticos representativos seran *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
de menor a mayor significacidn estadistica.

El grafico 2a se interpreta de la siguiente forma: a los 10 afios, el 100% de los
controles ha alcanzado la posicién 4; pero solo el 90% lo alcanz6 para el grupo de agenesia

p<0,001 (tabla 10) el analisis requiere consultar la tabla T10.2 del anexo III.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.2 EN GRUPO AGENESIA
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mm Posicidn 2
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Grafico 3a. Erupcidn alveolar para el diente 2.2 grupo agenesia y control para sexo

combinado
Para el diente 2.2 presentd un retraso significativo en el intervalo de edad 8-13
afios. Si a los 14 afios no era significativo, probablemente era debido a la poca muestra que

formaba este intervalo de edad.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.3 EN GRUPO AGENESIA
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afos

Grafico 4a. Erupcidn alveolar para el diente 2.3 grupo agenesia y control para sexo

combinado
El andlisis descriptivo muestra como a los 13 afios un 67,1% del grupo control se
sitia en la posicién 4, frente a un 13,6% del grupo agenesia (consultar tabla T10.2 del
anexo III). A los 13 afios se observa un claro retraso madurativo de los pacientes con

agenesia p<0,001 (Tabla 10).
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.4 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 5a. Erupcidn alveolar para el diente 2.4 grupo agenesia y control para sexo

combinado
El andlisis descriptivo muestra como a los 13 afios un 92,1% de los nifios
del grupo control se sittian en la posicion 4 frente al 72,7% en el grupo agenesia (consultar
tabla T10.2 del anexo III). Nuevamente vemos significativo el intervalo de edad de 13 afios
p=0,016 (tabla 10). Claramente se mantiene evidente a los 14 afios; pero no hay evidencia

estadistica debido al pequefio tamafio de la muestra.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.5 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 6a. Erupcion alveolar para el diente 2.5 grupo agenesia y control para sexo

combinado
A los 13 afios la distribucién observada para la posicién 4 era de un 77,6 % en el
grupo control y un 45% para el grupo agenesia, a los 14 afios, estas diferencias siguen
evidentes, pese a la reduccion del tamafio de la muestra (consultar tabla T10.2 del anexo

11).
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.6 EN GRUPO AGENESIA

mm Posicion 4
Posicién 3
I Posicion 2
Posicién 1

=% controles
pos<4

Grafico 7a. Erupcion alveolar para el diente 2.6 grupo agenesia y control para sexo

combinado
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 2.7 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 8a. Erupcidn alveolar para el diente 2.7 grupo agenesia y control para sexo

combinado

Alos 13 aftos un 53,9 % del grupo control alcanz6 la posicion 4 frente a un 18,2 %

de la muestra de agenesia (consultar tabla T10.2 del anexo III). Las diferencias son

claramente significativas p=0,001 (tabla 10). También a los 10 afios p=0,008 (tabla 10).

Sin embargo, no se aprecian diferencias a nivel visual debido a que la linea representa la

suma de las proporciones en posicién 1, 2 y 3; mientras que el test estadistico contrasta

las distribuciones completas. Asi, en la tabla T10.2 leemos que el 70,7% del grupo agenesia

estan en posicién 1, pero solo el 46% lo estan en el grupo control.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.1 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 9a. Erupcion alveolar para el diente 3.1 grupo agenesia y control para sexo

combinado
Alos 7 anos, en el analisis descriptivo para el diente 3.1 (tablas T10.3 anexo III) se
observa como un 90,4% del grupo control se sitlia en posicion 4, frente a un 69,6% del
grupo agenesia. A los 8 afios la distribucién era la siguiente, un 98,2% se situaron en la

posicién 4 en el grupo control, frente a un 86,3% para el grupo agenesia.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.2 EN GRUPO AGENESIA

100 L
I Posicion 4

75 Posicién 3

% 50 I Posicion 2
Posicion 1
25
e % controles
pos<4

anos

Grafico 10a. Erupcion alveolar para el diente 3.2 grupo agenesia y control para sexo
combinado

Para este diente no se detect6 ninguna diferencia significativa, lo cual es coherente

con que la linea se sitia proxima a la parte superior de la categoria ‘posicién 3.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.3 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 11a. Erupcion alveolar para el diente 3.3 grupo agenesia y control para sexo
combinado

A los 13 afios la distribucion para la posicion 4 en el grupo control fue de 84,2%,
para el grupo agenesia un 54,5% de los sujetos se encontraron en dicha posicion
(consultar tabla T10.3 del anexo III). Nuevamente podemos observar diferencias

significativas p=0,003 (tabla 10).

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.4 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 12a. Erupcion alveolar para el diente 3.4 grupo agenesia y control para sexo

combinado

El andlisis descriptivo para el diente 3.4 mostré como un 89,5 % del grupo control
se situaron en la posicién 4, frente a un 54,5% del grupo agenesia, para esta misma
posicion (consultar tabla T10.3 del anexo III). A los 13 afios el patréon de erupcion fue

significativo p<0,001 (tabla 10).
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.5 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 13a. Erupcion alveolar para el diente 3.5 grupo agenesia y control para sexo
combinado
El segundo premolar inferior fue uno de los dientes que mostré un mayor retraso

eruptivo, se observo evidente a partir de los 11 anos. Las distribuciones observadas
fueron las siguientes: a los 11 afios un 11,9 % del grupo control estaban en la posicién 4,
frente a un 3,4% del grupo agenesia. A los 12 afios un 39,1% del grupo control estaban en
la posicidn 4, frente al 16,7% del grupo agenesia, por ultimo, a los 13 afios la distribucion

era de un 69,7% para el grupo control en posiciéon 4 y un 16,7% para el grupo agenesia.

ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.6 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 14a. Erupcion alveolar para el diente 3.6 grupo agenesia y control para sexo

combinado

A los 8 afios, el retraso en la erupcién en el grupo de agenesia era significativo

respecto al grupo control.
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ETAPA DE ERUPCION DIENTE 3.7 EN GRUPO AGENESIA
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Grafico 15a. Erupcion alveolar para el diente 3.7 grupo agenesia y control para sexo

combinado

Por ultimo, el andlisis descriptivo observado para el diente 3.7 mostré diferencias
en la erupcion respecto al grupo control, donde la evidencia fue notable a partir de los 10
afios. A los 10 afios, un 4% de la muestra control tenian una posicién 4 frente a un 7,5%
del grupo agenesia. A los 11 afios el 18,3 % tenia una posiciéon 4 para el grupo control,
pero solo el 7,1% se situaron en la posicion 4 para el grupo agenesia. A los 12 afios, pese a
no observarse una diferencia estadisticamente significativa, si observamos
descriptivamente una tendencia, siendo del 43,5 % para el grupo control, y un 28,6% en el
grupo agenesia.

Por dltimo, a los 13 afios, el 69,7 % tenia una posicién 4 para el grupo control, pero

solo el 40,9% se situaron en esa misma posicién para el grupo agenesia.
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6.2.4 ANALISIS DE LA ESTADISTICA INFERENCIAL SEGUN GRUPOS DE ESTUDIO

Se compara ahora la distribuciéon de las etapas de erupcién alveolar para cada
diente entre nifios y nifias para el grupo agenesia y control, mediante el Test de Mann-
Whitney, el test contrasta la homogeneidad de distribuciones de la variable erupcion
segun el sexo y grupo. Destacamos en negrita y con (*) los valores significativos.

El andlisis inferencial de la muestra describe una diferencia en el retraso eruptivo
para los dientes 2.2, 2.7, 3.1, 3.5 y 3.7 en diferentes intervalos de edad. Las mayores
diferencias encontradas en el retraso eruptivo son para el diente 2.2 donde se observan
valores significativos desde los 8 hasta los 13 afios. A los 7 afios, comienzan a detectarse
algunas diferencias en el grado de erupcion de algunos dientes. Entre los 8 y los 12 afios, el
numero de piezas donde se detecta un desfase significativo oscila entre 2 y 4. Es a los 13
afios cuando se enfatizan mas estas diferencias (Tabla 10). Las diferencias se han

explicado con detalle en el apartado anterior.

Tabla 10. Test de Mann-Whitney. Distribucion de la etapa de emergencia alveolar para el

grupo agenesia y control

DIENTE 7 ANos 8 ANos 9 ANos 10 ARos 11ANos 12 ANos 13 ARos
21 0.746 0.071 0.325 <0.001* 1.000 1.000 0.063
22 0.259 0.035* 0.016* 0.434 0.005* 0.001* 0.003**
23 1.000 0.566 0.340 0.316 0.380 0.895 <0.001*
24 0.575 0.994 0.754 0.847 0.732 0.744 0.016*
25 1.000 0.429 0.318 0.364 0.889 0.438 0.002**
26 0.681 0.123 0.011* 0.080 1.000 1.000 1.000
27 0.711 0.215 0.882 0.008** 0.776 0.967 0.001%*
31 0.012* <0.001* 1.000 0.080 1.000 1.000 1.000
32 0.513 0.172 0.727 0.247 1.000 0.574 0.591
33 0.376 0.802 0.561 0.808 0.951 0.736 0.003**
34 0.395 0.976 0.417 0.801 0.470 0.718 <0.001*
35 0.619 0.049* 0.392 0.988 0.018* 0.006* <0.001*
36 0.682 0.004** 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000
37 0.356 0.590 0.717 0.030* 0.002* 0.180 0.008**
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6.3 ANALISIS DESCRIPTIVO E INFERENCIAL PARA LA VARIABLE MADURACION DENTAL

6.3.1. ANALISIS DESCRIPTIVO SEGUN SEXO PARA GRUPO AGENESIA

La tabla T11.2M, T11.3M, T11.2F y T11.3F del Anexo III presenta los resultados de
los dientes del segundo cuadrante segtn el sexo. A partir de ella hemos confeccionado los
valores para la mediana segtn los resultados.

Sin embargo, la descriptiva grafica (Graficos 16 y 17) siguiendo el esquema de los
apartados anteriores es complicada, pues ahora no son 4 etapas de maduracién posibles,
sino 9. Por tanto, hemos optado por representar la edad media dentro de cada etapa de
maduracion (ver tablas T11.2b y T11.3b del Anexo III).

Hemos descrito la edad media y la etapa de maduracion dental segiin Demirjian y
cols. (1973) para cada diente del segundo y tercer cuadrante del grupo agenesia, sin

diferenciar entre sexos. Para ambas gréaficas (D) se refiere a diente.

EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION DENTAL PARA EL 22 CUADRANTE
GRUPO AGENESIA

15
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g 11 D24
g 10 —D25
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s 8 —D27
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5 T T T T T T T T 1

Grafico 16. Maduracion dental para el segundo cuadrante, edades medias para sexo

combinado grupo agenesia
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15
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Edad media
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION DENTAL PARA EL 32 CUADRANTE
GRUPO AGENESIA
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La siguiente tabla (tabla 11) resume los valores de las medianas para el grupo
agenesia, comparando el sexo masculino y femenino, con el fin de realizar un anélisis
descriptivo de la muestra. Hemos destacado en azul los valores que presentaron una etapa
de maduracidén “retrasada” para el sexo masculino comparado con el femenino, y en color

rosa destacamos los valores que fueron “retrasados” en el grupo femenino respecto al

masculino.

El retraso observado en la maduracién no super6 una etapa de diferencia. De
forma descriptiva podemos decir que se observd una tendencia al retraso en el sexo
masculino respecto al femenino, para algunos estadios de edad y diente. Marcamos con un

asterisco (*) los valores que fueron significativos para las pruebas no paramétricas de

Grafico 17. Maduracion dental para el tercer cuadrante, edades medias para sexo

combinado grupo agenesia

Mann-Whitney (tabla 12).
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Tabla 11. Valores de las medianas (variable maduracién) para el grupo agenesia, comparando

el sexo masculino y femenino

.
GRUPO | ARCADA | CENVRAL | LATERAL | CANINO | 1mP.M | 27P.M 1M 2°M
Maxilar | G| F | E| E|E  E | D D DED‘G G| D|C
7 Mandibular | H | G | G | F | E| E | E D D/ C G G D C
Maxilar | G | G | F E/D D G G D D
® | Mandibuaar | 0| 0 | G E D C G G D D
Maxilar | H @ H G E H D D
? | Mandibuar | H | ® | H E D D H G E E
Maxilar |~ H  H @ H E ’ H D D
10 i
Mandibular | H | H | H ’ F H | E E
"""" Maxilar | H| H  H G| F 'H | H|E|E
] — : ;
Mandibular § H! H|  H G G ! G | H| H F F
Maxlar = H H H G| G| G H{H F | F
¥ Mandibwar | H H W H H H G| G F F H H F F
Maxilar | H H H H H G H G G| G H{H|G|F
P Mandbuer B H B M OH B W G F F H H G| F

Distribucién por sexos, (femenino la 12 columna y masculino la 22 columna) de

cada diente.
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6.3.2 ANALISIS DE LA ESTADISTICA INFERENCIAL SEGUN SEXO PARA GRUPO
AGENESIA

Se compara ahora la distribucién de las etapas de maduracién segiin Demirjian y

cols. (1973) para cada diente segun sexo masculino y femenino. Test de Mann-Whitney

(tabla 12). Destacamos en negrita y con (*) los valores significativos.

Tabla 12. Test de Mann-Whitney. Distribucién de las etapas de maduracion segin sexo grupo

agenesia

DIENTE 7ANOS 8ANOS 9ANOS 10ANOS 11ANOS 12ANOS 13 ANOS

21 0.056 0.355 0.099 0.096 0.271 1.000 0.695
22 0.428 0.218 0.512 0.796 0.798 0.594 0.896
23 0.056 0.025* 0.011* 0.454 0.006** 0.417 0.060
24 0.875 0.332 0.166 0.488 0.155 0.764 0.082
25 0.925 0.960 0.576 0.924 0.657 0.908 0.601
26 0.076 0.656 0.140 0.488 0.671 0.660 0.695
27 0.357 0.185 0.971 0.634 0.241 0.472 0.647
31 0.294 0.026* 0.634 0.714 0.398 1.000 0.695
32 0.149 0.368 0.220 0.204 1.000 1.000 0.695
33 0.056 0.066 0.029* 0.001**  0.028* 0.472 0.144
34 0.238 0.267 0.332 0.523 0.757 0.799 0.110
35 0.325 0.519 0.244 0.714 0.732 0.253 0.695
36 0.115 0.232 0.023* 0.755 0.671 0.835 0.695
37 0.265 0.180 0.713 0.989 0.943 0.417 0.235

Se han detectado algunas diferencias significativas, la mayoria de ellas
corresponden al canino maxilar y mandibular. Es en esta situacién donde el grado de
maduracién de un nifio y una nifia (ambos con agenesia) es marcadamente distinto. A
partir de la comparacion entre tabla T11.2M y T11.2F (cuadrante 2) y entre T11.3M y
T11.3F (cuadrante 3) todas contempladas en el Anexo III, dibujaremos las siguientes

graficas (grafica 18 y 19).
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Se encontr6 una relacion estadisticamente significativa para los dientes 2.3 y 3.3
segun el grado de maduracion y sexo. Para el diente 2.3 a los 8 afios se observé una p valor
(p=0,025) alos 9 afios (p=0,011) y a los 11 aios (p=0,006). En el caso del 3.3 los intervalos
de edad fueron similares para los 9, 10 y 11 afios. Los p valores observados fueron de
p=0,029, p=0,001 y p=0,028 respectivamente.

Hemos representado los valores de maduracion para el diente 2.3 y 3.3 segtin sexo,
para los grupos de edad que fueron significativos. En la grafica podemos observar las
etapas (A-H) que se corresponden con los valores de Demirjian y cols. (1973) descritos
anteriormente. La letra M serd masculino y F sera femenino (Gréaficos 18 y 19).

Se aprecia un avance significativo de la maduracién en las nifias frente a los nifios
de la misma edad (en los estratos representados). Lo explicamos con un ejemplo, el 13%
de los nifios de 8 afios tienen el canino superior en fase F frente al 33% de las niflas. La
misma conclusién se repite para el resto de comparaciones. Otro detalle es que, a los 9
afios, el canino inferior se expresa mas desarrollado que el superior. Sin embargo, a los 11

afios, no es perceptible ninguna diferencia.

ETAPA DE MADURACION 2. 3 PARA GRUPO AGENESIA SEGUN SEXO
100 13 6 6
- 18 22 H
75 +— — _— — _ — - G
47 47 F
56 E
% 50 — —— — — — — mD
° 68 70
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25 - S - — 42 — = "
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0
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8M 8F M 9F 11M  11F

Grafico 18. Etapa de maduracion para el 2.3 grupo agenesia comparacion entre sexo y
edad
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ETAPA DE MADURACION 3.3 PARA GRUPO AGENESIA SEGUN SEX0O
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Grafico 19. Etapa de maduracién para el 3.3 grupo agenesia comparacion entre sexo y
edad

Otros valores significativos encontrados en el analisis fueron a los 8 afios para el
diente 3.1, si vamos a las tablas T11.3M y T11.3F del anexo IIl, podemos observar la
distribucién de la muestra. En este caso, el 69,2 % de las nifias se situaron en una etapa F
frente al 43,8% de los nifios para la misma etapa de maduracién. La distribucion
observada en las etapas de maduracién para el diente 3.1 mostré un avance significativo
en las nifias con un p valor de p=0,026 (tabla 12).

Lo mismo nos ocurre para el 3.6 a los 9 afios, la distribucién observada para cada
grupo en la etapa H fue de 79,4% en las nifias y un 46,7% para el grupo de los nifios.
Nuevamente la distribucién observada en las etapas de maduracién para el diente 3.6

mostré un avance significativo en las nifias con un p valor de p= 0,023 (tabla 12).
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6.3.3 ANALISIS DE LA ESTADISTICA DESCRIPTIVA PARA LAS ETAPAS DE
MADURACION SEGUN GRUPOS DE ESTUDIO
Las siguientes graficas (graficas 20 y 21) comparan de manera visual el grado de
maduracién dental para el segundo y tercer cuadrante segiin grupo agenesia y control
(sexo combinado). En la representaciéon grafica (AGE) se refiere a grupo agenesia

expresado con la linea continua y (Con) sera el grupo control, expresado con la linea

discontinua.
EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION PARA EL 22 CUADRANTE SEGUN GRUPO
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Grafico 20. Edades medias segiin etapas de maduracion dental para el segundo cuadrante
grupo agenesia y control

El analisis descriptivo general muestra como para un mismo diente, la edad media
en el grupo de agenesia fue superior respecto a la del grupo control, en etapas mas
tempranas. Sin embargo, para etapas mdas avanzadas, la edad media tiende a

homogeneizarse, porque el retraso madurativo para ambos grupos ya no es apreciable.
Visualmente vemos como las lineas estan inicialmente mas separadas entre ellas,
debido a que hay una mayor diferencia entre las edades medias de maduracién y

posteriormente, en algunos incluso llega a igualarse.
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION PARA EL 32 CUADRANTE SEGUN GRUPO
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Grafico 21. Edades medias segiin etapas de maduracion dental para el tercer cuadrante
grupo agenesia y control

Observamos los mismos resultados que en el caso anterior, la edad media en el
grupo de agenesia es superior a la del grupo control, para un mismo diente en etapas mas
tempranas, posteriormente la edad media tiende a homogeneizarse porque el retraso
madurativo para ambos grupos ya no es apreciable.

Para analizar con mds detalle estas graficas podemos observar los siguientes
subconjuntos simples de los dos anteriores, uno para cada posicion (graficos 22 - 35).

Igual que las anteriores la (D) se refiere a diente, (AGE) para referirnos a grupo

agenesia y (Con) a grupo control.

EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 2.1 SEGUN GRUPO

D21-AGE

D21-Con

Edad media
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Grafico 22. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.1 grupo agenesiay

control
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 2.2 SEGUN GRUPO
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Grafico 23. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.2 grupo agenesiay
control

En las tablas del anexo III (T11.2) podemos observar la distribucién por grupos de
edad segun las etapas de maduracién. La tabla 13 describe algunas de las distribuciones

para cada grupo de edad segtin grupo control y agenesia.

Tabla 13. Distribuciéon del 2.2 para cada grupo de edad segtin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 2.2 GRUPO AGENESIA DIENTE 2.2
7 | Etapa E 35,6% Etapa F 49,3% Etapa E 43,5% Etapa F 17,4%

8 | EtapaF52,7% Etapa G 30,5% Etapa F 32,7% Etapa G 14,5%

12 | Etapa G 4,3% Etapa H 95,7% Etapa G 6,9% Etapa H 75,9%

13 | Etapa G 0% Etapa H 100% Etapa G 0% Etapa H 77,3%

Para valorar las diferencias en el diente 2.2 entre ambos grupos, se realiz6 la
prueba estadistica de Mann-Whitney, los resultados fueron estadisticamente significativos
para las edades 7, 8, 12 y 13 (p<0,001, p<0,001, p=0,001 y p<0,001) respectivamente
(tabla 20).
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 2.3 SEGUN GRUPO
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Grafico 24. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.3 grupo agenesiay

control
Observemos ahora las tablas (T11.2) del anexo 111, para la distribucién del diente
2.3 alos 8 afios. En la etapa D se situé un 3% de la muestra control, y un 58,7% en la etapa
E, frente al 12,7% del grupo agenesia para la etapa D, y un 58,2% en la etapa E. Como
comentamos anteriormente, aunque las medianas sean iguales las pruebas estadisticas no
comparan estrictamente las medianas, sino mas bien las distribuciones. El grado de

maduracion para el 2.3 solo fue significativo a los 8 afios p=0,023 (tabla 20).
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Grafico 25. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.4 grupo agenesiay

control

En cambio, para el diente 2.4, las diferencias son notables durante todo el grado de
maduracién dental. En las tablas (T11.2) del anexo Il podemos observar la diferencia
entre las distribuciones para las edades de 7,8, 9, 10 y 13 anos, a los 11 podemos hablar
de una tendencia al observar el p valor de la tabla 20.

La siguiente tabla (14) describe algunas de las distribuciones que podemos

observar para los diferentes intervalos de edad y grupo (T11.2) del anexo III.

145



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Tabla 14. Distribucion del 2.4 para cada grupo de edad segtin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 2.4 GRUPO AGENESIA DIENTE 2.4
7 | Etapa D 34,2% Etapa E 58,9% Etapa D 65,2% Etapa E 26,1%
8 | Etapa D 15,6% Etapa E 68,3% Etapa D 29,1% Etapa E 50,9%
9 | Etapa E 37,9% Etapa F 52,9% Etapa E 65,3% Etapa F 26,5%
10 | EtapaF61,1% Etapa G 30,2% Etapa F 34,1% Etapa G 22%
13 | Etapa G 21,1% Etapa H 78,9% Etapa G 40,9% Etapa H 50%

Los resultados entre las distribuciones para cada grupo fueron significativos para
los intervalos de edad 7, 8, 9, 10 y 13 (p=0,013, p=0,018, p=0,002, p<0,001 y p=0,005)

respectivamente (tabla 20).

EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 2.5 SEGUN GRUPO

Edad media

Grafico 26. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.5 grupo agenesia y

control
El 22 premolar fue el diente con més retraso madurativo de todo el 22 cuadrante.
Como bien se aprecia en el grafico, los nifios con agenesia son mas mayores que los

controles para una misma etapa de maduracidn.

La siguiente tabla 15 describe algunas de las distribuciones que podemos observar

para los diferentes intervalos de edad y grupo (T11.2) del anexo III.
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Tabla 15. Distribucion del 2.5 para cada grupo de edad segtin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 2.5 GRUPO AGENESIA DIENTE 2.5
8 Etapa D 49,7% Etapa E 38,3% Etapa D 52,7% Etapa E 16,4%
9 Etapa D 22,9% Etapa E 56,2% Etapa D 42,9% Etapa E 44,9%
10 | EtapaD 4,8% Etapa E 46% Etapa D 22% Etapa E 34,1%
11 | EtapaF47,6% Etapa G 30,2% Etapa F 35,7% Etapa G 19%
12 Etapa F 39,1% Etapa G 40,2% Etapa F 20,7% Etapa G 20,7%
13 Etapa G 44,7% Etapa H 47,4% Etapa G 31,8% Etapa H 18,2%

Encontramos valores significativos para las edades 8,9, 10, 11, 12 y 13, los p valor

fueron los siguiente respectivamente: p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,006, p=0,022 y

p<0,001. A los 7 y 14 afios podemos hablar de una tendencia al observar los resultados del

test de Mann-Whitney (tabla 20).
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Grafico 27. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.6 grupo agenesiay

control

Para el diente 2.6 no se observaron diferencias estadisticamente significativas

entre el grado de maduraciéon dental para ambos grupos. Segun la tabla 20, podemos

hablar de cierta tendencia.
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 2.7 SEGUN GRUPO

Edad media

Grafico 28. Edad media segun etapas de maduracion para el 2.7 grupo agenesiay

control
El diente 2.7 también mostré diferencias significativas entre las etapas de
maduracién a los 8, 10, 11 y 13 afios. Para una mejor comprensiéon adjuntamos de nuevo

una pequefia tabla resumen (tabla 16) a partir de la tabla (T11.2) del anexo IIL.

Tabla 16. Distribucion del 2.7 para cada grupo de edad segiin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 2.7 GRUPO AGENESIA DIENTE 2.7
8 | Etapa D 82% Etapa E 11,4% Etapa D 54,5% Etapa E 9,1%
10 | Etapa D 26,2% Etapa E 59,5% Etapa D 56,1% Etapa E 31,7%
11 | EtapaD 7,1 % Etapa E 42,9% Etapa D 21,4% Etapa E 40,5%
13 | Etapa G 56,6% Etapa H 19,7% Etapa G 40,9% Etapa H9,1%

Para el diente 2.7 encontramos significacion de los resultados para el intervalo de
edad 8, 10, 11 y 13. Siendo p <0,001 para los 8 y 10 afos. Pese al tamafio pequefio de la

muestra, a los 14 afios también se observa una tendencia (tabla 20).
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Grafico 29. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.1 grupo agenesiay
control
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Grafico 30. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.2 grupo agenesiay
control
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Grafico 31. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.3 grupo agenesiay

control
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Para el diente 3.1 observamos una diferencia estadisticamente significativa a la

edad de 11 afios (p=0,004). Para los dientes 3.2 y 3.3 no se encontraron diferencias

estadisticamente significativas relevantes entre los grupos agenesia y control (tabla 20).
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Grafico 32. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.4 grupo agenesiay

control

Para el diente 3.4 nuevamente se observan diferencias en las etapas de

maduracion para el grupo control y agenesia. A partir de las tablas (T11.3) del anexo III,

confeccionamos la siguiente tabla resumen (tabla 17) con algunas distribuciones para

observar estas diferencias de manera descriptiva.

Tabla 17. Distribucion del 3.4 para cada grupo de edad segiin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 3.4 GRUPO AGENESIA DIENTE 3.4
8 | EtapaD 12,6% Etapa E 78,4% Etapa D 23,6% Etapa E 67,3%
11 | Etapa F 27,8% Etapa G 61,9% Etapa F 40,5% Etapa G 50%
13 | Etapa G 25% Etapa H 73,7% Etapa G 40,9% Etapa H 45,5%

Estas diferencias de maduracién observadas en el diente 3.4, fueron significativas

en los estratos de edad 8, 11 y 13 afios, con un p valor de p=0,044, p=0,046 y p=0,007

respectivamente. También podemos observar una tendencia a los 10 afios (tabla 20).
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Edad media

EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 3.5 SEGUN GRUPO
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Grafico 33. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.5 grupo agenesiay

control

El diente 3.5, como ocurria con el 2.5, enfatiza las diferencias del desarrollo

madurativo entre grupos. Los valores son significativos para todas las edades. A partir de

las tablas (T11.3) del anexo IlI, confeccionamos la siguiente tabla 18 resumen.

Tabla 18. Distribucién del 3.5 para cada grupo de edad segiin grupo control y agenesia

EDAD GRUPO CONTROL DIENTE 3.5 GRUPO AGENESIA DIENTE 3.5
7 Etapa C 31,5% Etapa D 54,8% | Etapa C 34,8% Etapa D 34,8%
8 Etapa D 41,9% Etapa E 37,7% EtapaD 32,7% | Etapa E 5,5%
9 Etapa E 52,3% Etapa F 19% Etapa E 30,6% Etapa F 2%
10 Etapa E 42,1% Etapa F 45,2% Etapa E 26,8% EtapaF17,1%
11 Etapa F 51,6% Etapa G 30,2% Etapa F 31% Etapa G 2,4%
12 Etapa G 50% Etapa H 6,5% Etapa G 17,2% Etapa H 6,9%
13 Etapa G 44,7% Etapa H35,5% | Etapa G 13,6% Etapa H9,1%

A los 7 afios encontramos un p valor (p=0,002) y desde los 8 a 13 el p valor fue

(p<0,001).
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EDAD MEDIA EN ETAPAS DE MADURACION D. 3.6 SEGUN GRUPO
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Grafico 34. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.6 grupo agenesiay
control
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Grafico 35. Edad media segun etapas de maduracion para el 3.7 grupo agenesia y

control
Por ultimo, el 22 molar también experimenta una maduracién claramente distinta
entre sujetos con agenesia y el grupo control. A partir de las tablas (T11.3) del anexo III,
confeccionamos la siguiente tabla resumen con algunas distribuciones para observar estas

diferencias de manera descriptiva (tabla 19).
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Tabla 19. Distribucién del 3.7 para cada grupo de edad segiin grupo control y agenesia

GRUPO CONTROL DIENTE 3.7

GRUPO AGENESIA DIENTE 3.7

EDAD
7 Etapa C 27,4% Etapa D 53,4% Etapa C47,8% Etapa D 39,1%
8 Etapa D 65,3% Etapa E 26,3% Etapa D 34,5% Etapa E 12,7%
10 | EtapaE 58,7% | EtapaF 254% | Etapa E 36,6% Etapa F 9,8%
11 | EtapaF38,1% Etapa G 24,6% | EtapaF 54,8% Etapa G 2,4%
12 | EtapaF 35,9% Etapa G 50% Etapa F 51,7% Etapa G 24,1%
13 | EtapaG61,8% EtapaH 18,4% | Etapa G 36,4% Etapa H 13,6%

Son significativos los p valor a los 7 afios donde p=0,009, 8 afios p<0,001, 10 afios

p<0,001, 11 afios p=0,040, 12 afios p=0,042 y alos 13 afios p=0,017 (tabla 20).
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6.3.4 ANALISIS DE LA ESTADISTICA INFERENCIAL SEGUN GRUPO DE ESTUDIO
Todas las tablas previamente mencionadas, presentan también la clasificacién de
la etapa de maduraciéon para los pacientes controles, por lo que se plantea ahora la
comparacién para detectar una posible diferencia madurativa entre el grupo control y
agenesia.
Para ello realizamos la prueba test de Mann-Whitney para observar posibles

diferencias (Tabla 20). Destacamos en negrita y con (*) los valores significativos.

Tabla 20. Test de Mann-Whitney. Diferencias en la maduracion para el grupo agenesia y

control
8 9 10 11 12 13
DIENTE . . N N . ~ .
ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS ANOS

21 0.839 0.015* 0.299 0.319 0.632 0.574 0.063
22 <0.001** <0.001** 0.060 0.263 0.125 0.001** <0.001**
23 0.975 0.023* 0.764 0.181 0.979 0.236 0.345
24 0.013* 0.018* 0.002** <0.001** 0.156 0.313 0.005**
25 0.081 <0.001** <0.001** <0.001** 0.006** 0.022* <0.001**
26 0.686 0.053 0.503 0.090 0.067 0.386 0.063
27 0.295 <0.001** 0.249 <0.001** 0.017* 0.238 0.007**
31 0.158 0.071 0.218 0.402 0.004** 1.000 0.063
32 0.903 0.174 0.197 0.920 0.151 0.574 0.063
33 0.392 0.282 0.726 0.165 0.937 0.140 0.290
34 0.609 0.044* 0.307 0.057 0.046* 0.598 0.007**
35 0.002** <0.001** <0.001** <0.001** <0.001** <0.001** <0.001**
36 0.267 0.111 0.246 0.173 0.067 0.386 0.063
37 0.009** <0.001** 0.579 <0.001** 0.040* 0.042* 0.017*

En el andlisis descriptivo desarrollado en el apartado anterior hemos comentado
las diferencias observada, siendo la mayor significacién para el diente 2.5 y 3.5 donde el

retraso madurativo se ha observado en todos los intervalos de edad de la muestra.
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Como conclusion general podemos decir que encontramos numerosas diferencias

significativas en el grado de maduracién entre los sujetos del grupo agenesia respecto al

grupo control.
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6.4 ANALISIS DESCRIPTIVO E INFERENCIAL PARA LA VARIABLE REABSORCION DEL DIENTE
DECIDUO

6.4.1 ANALISIS DE LA ESTADIiSTICA DESCRIPTIVA PARA LAS ETAPAS DE
REABSORCION DEL DIENTE DECIDUO SEGUN GRUPO DE ESTUDIO

Analizaremos el pentultimo apartado del estudio mediante las tablas descriptivas
T12.2 y T12.3 del anexo IIl. Se plantea la comparacién entre el grado de reabsorcion
radicular (RR) de los dientes deciduos entre el grupo control y grupo agenesia.

A continuacién, se describen una serie de grafico 36-39, que describiran las
diferencias observadas para los dientes 6.2, 6.3, 6.5 y 7.5. Tras el andlisis de Mann-
Whitney (tabla 21) estos dientes mostraron una mayor diferencia.

En el siguiente grafico 36 (para diente 6.2) se lee que la reabsorcién de la raiz
siempre es mas tardia en el grupo de agenesia, con respecto al control. Se han

representado los 5 valores posibles para cada grupo de edad.

GRADO DE REABSORCION RADICULAR DIENTE 6.2 SEGUN GRUPO
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Grafico 36. Grado de reabsorcion radicular para el 6.2 grupo agenesia y control
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GRADO DE REABSORCION RADICULAR DIENTE 6.3 SEGUN GRUPO
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Grafico 37. Grado de reabsorcion radicular para el 6.3 grupo agenesia y control

Para el diente 6.3, la situacion es similar. Se constata un mayor avance de la
reabsorcién en el grupo control. La inica excepcidn es el estrato de los 7 afios, para el que
la reabsorcion parece haber comenzado antes en el grupo agenesia.

Las diferencias se enfatizan en los estratos de 13 y 14 afios. A los 13 afios, en el
grupo de agenesia, hay un 45,5% de nifios con la pieza exfoliada, frente a un 82,9% en el
grupo control. A los 14 afios, las cifras son 44,4% y 96,3% respectivamente, sin embargo,
estas ultimas cifras no las podemos utilizar como representativas ya que tenemos un

grupo inferior a 10 pacientes.

GRADO DE REABSORCION RADICULAR DIENTE 6.5 SEGUN GRUPO
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Grafico 38. Grado de reabsorcion radicular para el 6.5 grupo agenesia y control
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Nuevamente se ve claramente que la reabsorcion se encuentra en grados mas

avanzados en los pacientes del grupo control.

GRADO DE REABSORCION RADICULAR DIENTE 7.5 SEGUN GRUPO

100
m Exfoliado
75
mRes3/4
% 50 HRes 1/2
10,3
’ Res 1/4
25 /
27,6
17,5 9,5 5,4 Ac
7-  7- 9- 9 10- 10- 11- 11- 12- 12- 13- 13-
Con AGE Con AGE Con AGE Con AGE Con AGE Con AGE

Grafico 39. Grado de reabsorcion radicular para el 7.5 grupo agenesia y control

Es interesante apreciar como desde los 9 a los 13 afios, la discrepancia entre el
grado de reabsorcién para ambos grupos, aumentd progresivamente, y se corresponde

también con una disminucidén del p-valor.

158



RESULTADOS

6.4.2 ANALISIS DE LA ESTADISTICA INFERENCIAL PARA LAS ETAPAS DE
REABSORCION DEL DIENTE DECIDUO SEGUN GRUPO DE ESTUDIO

Comparamos ahora mediante el test de Mann-Whitney (tabla 21) las diferencias

entre el grado de reabsorcion radicular de los dientes deciduos, entre el grupo control y

grupo agenesia mediante las tablas descriptivas T12.2 y T12.3 del anexo III. Destacamos

en negrita y con (*) los valores significativos.

Tabla 21. Test de Mann-Whitney. Diferencias entre la reabsorcién radicular de los dientes

deciduos entre el grupo control y grupo agenesia

DIENTE 7 ANOS 8 ANOS 9 ANOS 10 ANOS 11 ANOS 12 ANOS 13 ANOS
61 0.324 0.011* 1.000 0.076 1.000 1.000 1.000
62 0.357 <0.001* <0.001* 0.003* 0.003** 0.072 0.001**
63 0.018* 0.004** 0.038* 0.202 0.299 0.640 <0.001*
64 <0.001* 0.969 0.459 0.271 0.529 0.603 0.011*
65 0.125 0.617 0.717 0.009* 0.619 0.046* 0.002**
71 0.075 <0.001* 1.000 1.000 0.083 1.000 0.063
72 0.130 0.242 0.981 0.012* 1.000 0.581 1.000
73 0.087 0.119 0.762 0.505 0.785 1.000 0.038*
74 0.006** 0.294 0.433 0.470 0.647 0.924 0.003**
75 <0.001* 0.137 0.017* 0.020* <0.001* 0.001* <0.001*

Las mayores diferencia observadas, como comentamos en el apartado anterior,
fueron para los dientes 6.2, 6.3, 6.5y 7.5.

Los p valores se pueden observar en la tabla 21. Para el diente 6.2 el p valor fue
significativo paralos 8,9, 10, 11 y 13 afios, incluso a los 12, vemos una tendencia pese a no
tener un valor significativo. En los valores observados en las tablas resumen T12.2 y T12.3
del anexo III, vemos como los 8 afios el 75,4% del grupo control presenta el 6.2 exfoliado

frente al 53,7% del grupo agenesia, para el mismo valor de exfoliacién, el p valor
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observado fue p <0,001. Datos similares se observan a los 9, 10, 11 y 13 afios siendo
significativos.

Para el diente 6.3 los p valor fueron significativos a los 7, 8, 9 y 13 afios. En esta
ocasidn a los 7 afnos de edad vemos un avance en el grupo agenesia, un 47,8% presentaron
una reabsorcion de 1/3 de la raiz, frente a un 27,4% para el mismo estado en el grupo
control. Sin embargo, posteriormente a los 8, 9 y 13 afios el grupo control vuelve a
adelantarse en la exfoliacién respecto del grupo agenesia. A los 8 afios el 43,7% del grupo
control presentd una reabsorcién de 1/3 de la raiz, frente a un 40% del grupo de agenesia.
El p valor observado fue de p=0,004. A los 9 afos nuevamente las distribuciones
observadas para ambos grupos fueron diferentes, el 47,7% del grupo control present6 una
reabsorcién de 1/3 de la raiz, frente a un 36,7 del grupo de agenesia, siendo p=0,038. A los
13 afios el p valor observado fue p<0,001, muy significativo, la distribucién observada fue
la siguiente el 82,9% del grupo control present6 el 6.3 exfoliado, frente al 45,5% para el
grupo de agenesia.

Para el diente 6.5 el p valor fue significativo a las 10, 12 y 13 afios. A los 10 afios el
42,9% del grupo control present6é una reabsorcién de la mitad de la raiz, la distribucion
para el mismo estrato de edad, y grado de reabsorcién para el grupo agenesia fue de
26,8% (p=0,009). A los 12 afios el 30,4% del grupo control tenfan la mitad de la raiz
reabsorbida, frente al 10,3% para el grupo agenesia (p=0,046). A los 13 afios el p valor era
mas significativo p=0,002, vemos que el 78,9% del grupo control present6 el diente
exfoliado, frente a un 50% para el grupo de agenesia.

Por ultimo, el diente 7.5 fue el diente que mostré6 una mayor diferencia y fue
significativo a los 7, 9, 10, 11, 12 y 13 afios, con sus correspondientes p valor: p<0,001,
p=0,017, p=0,020, p<0,001, p=0,001 y p<0,001. Este retraso observado en el segundo
molar deciduo, se puede visualizar en el atlas dental realizado en el estudio. Podemos
decir que el retraso fue mas significativo a medida que aument6 la edad. A los 7 afios el
98,6% del grupo control tenian el apice cerrado frente al 73,9% del grupo agenesia. Se
observo un retraso en la reabsorcién para el grupo control. A los 9 afios el 37,3% del
grupo control presentd una reabsorcion del diente temporal de 1/3, frente al 18,4% para
el grupo agenesia. A los 10 afios el 42,9% tenian la mitad de la raiz reabsorbida, frente al
27,5% del grupo agenesia. A los 11 afios la distribucién observada fue similar. Por tltimo,
a los 12 anos el 45,7% del grupo control present6 el segundo molar deciduo exfoliado, y
solo el 24,1% del grupo agenesia estaban exfoliados. Por ultimo, a los 13 afios el 71,1%
del grupo control presentd una exfoliaciéon del segundo molar deciduo, frente al 18,2%

para el grupo agenesia.
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6.5 SECUENCIA DE ERUPCION ALVEOLAR

6.5.1 SECUENCIA DE ERUPCION ALVEOLAR GRUPO AGENESIA

Hemos realizado un anadlisis descriptivo de las secuencias de erupcién para el

grupo agenesia a partir de las tablas (T10.2b y T10.3b).

Nuestro estudio ha sido a través de un andlisis radiografico. Por tanto, para

calcular las secuencias de erupcién alveolar, hemos partido de la edad media de las tablas

anteriormente mencionadas, y calculamos la media entre las posiciones 2 y 3 para cada

diente (tabla 22 y 23).

Tabla 22. Secuencia de erupcion alveolar maxilar para el grupo agenesia

EDAD EDAD MEDIA
POSICION  piENTE ~ MEDIA POSICION  DIENTE MEDIA TOTAL
POSICION 2 21 7,67 POSICION 3 21 8,22 7,94
POSICION 2 22 8,46 POSICION 3 22 9,98 9,22
POSICION 2 23 11,27 POSICION 3 23 11,65 11,46
POSICION 2 24 10,65 POSICION 3 24 10,61 10,63
POSICION 2 25 11,60 POSICION 3 25 12,05 11,83
POSICION 2 26 7,20 POSICION 3 26 6,69 6,95
POSICION 2 27 10,92 POSICION 3 27 12,02 11,47

La secuencia de erupcion alveolar que podemos describir en el maxilar era:

6,1,2,4,3-7,5. Deberemos tener en cuenta que las edades medias para la erupcién del

canino y 22 molar fueron muy préximas. Para el grupo control, la secuencia de erupcion

alveolar observada fue: 6,1,2,4,7,5,3 (diferente a la observada en el grupo agenesia).
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Tabla 23. Secuencia de erupcion alveolar mandibular para el grupo agenesia

EDAD EDAD MEDIA
POSICION DIENTE MEDIA POSICION  DIENTE  MEDIA TOTAL
POSICION 2 31 8,12 POSICION 3 31 7,27 7,69
POSICION 2 32 7,73 POSICION 3 32 7,97 7,85
POSICION 2 33 10,24 POSICION 3 33 11,15 10,70
POSICION 2 34 10,62 POSICION 3 34 11,14 10,88
POSICION 2 35 11,52 POSICION 3 35 11,11 11,31
POSICION 2 36 6,91 POSICION 3 36 6,56 6,74
POSICION 2 37 10,57 POSICION 3 37 11,84 11,21

La secuencia observada para la arcada inferior era la siguiente: 6,1,2,3,4,7,5. Las
edades medias observadas fueron muy proximas entre si para el 22 premolar y 22 molar.
La secuencia de erupcion alveolar observada en el grupo control fue: 6,1,2,3,4,7,5 (la
misma que para el grupo agenesia).

Por lo general, los dientes erupcionaron antes en la arcada inferior que, en la

superior, excepto para el 1er premolar que erupcion6 antes en el maxilar.
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6.6 RESULTADOS PARA EL DISENO GRAFICO DEL ATLAS DENTAL

6.6.1 MUESTRA TOTAL DE SUJETOS PARA EL DISENO

Como comentamos en el apartado de material y métodos del estudio, para la
representaciéon del atlas dental, hemos tenido en consideracion utilizar aquellos valores
que fueron mas representativos, ya que los estratos 5, 6, 14 y 15 no incluyen un nimero
superior a 10, lo que podria producir un patrén irregular. Ademas, edades inferiores a 7
afios podrian dar un falso positivo de agenesia.

La muestra utilizada para la confeccién del atlas dental fue de 1.071 sujetos. El
total de la muestra seleccionada para el grupo agenesia lo forman N = 258 nifios y nifias,
distribuidos en 169 nifias y 89 nifios. El total de la muestra seleccionada para el grupo

control lo forman 813 nifios distribuidos en 530 nifas y 283 nifios (tablas 24 y 25).

Tabla 24. Resumen de la muestra distribuida por grupos de edad (intervalos) y sexo para el

grupo agenesia

(;31?)(21:)0 N TOTAL N NINAS MEDIA * DE N NINOS MEDIA + DE
7 23 15 7,13 + 0,21 8 7,23+ 0,31
8 54 38 7,96 + 0,30 16 8,06+0,28
9 49 34 8,91+ 0,27 15 9,15+ 0,30
10 40 27 9,94 + 0,25 13 10,02 £0,32
11 42 23 10,94 + 0,30 19 10,94 £ 0,24
12 28 19 12,04 + 0,31 9 12,02 £ 0,27
13 22 13 12,92 £ 0,26 9 13,10 + 0,31

N: niimero de sujetos y DE: desviacion estandar

Tabla 25. Resumen de la muestra distribuida por grupos de edad (intervalos) y sexo para el

grupo control

GEIEE:)O NTOTAL N NINAS MEDIA + DE N NINOS MEDIA + DE
7 73 49 7,10+0,26 24 7,10 £ 0,24
8 167 116 7,96 £ 0,29 51 8,04 +0,28
9 153 104 8,90+0,26 49 9,06 +0,27
10 126 81 9,95 +0,28 45 9,96 + 0,27
11 126 69 10,98 £ 0,29 57 10,99 £ 0,31
12 92 62 11,99 £ 0,28 30 11,98 £ 0,31
13 76 49 12,94 £ 0,30 27 13,04 £ 0,25

N: niimero de sujetos y DE: desviacion estandar
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6.6.2 VALOR DE LA MEDIANA EMERGENCIA ALVEOLAR SEGUN SEXO Y GRUPO
Una de las variables del estudio para el disefio de nuestro atlas dental, fue la
erupcién alveolar (variable dependiente) segun el sexo y la edad (consideradas como
variables independientes). Las tablas 26 a 29 resumen los valores para las medianas segin
las etapas de erupcion alveolar para sexo y grupo.
Todas las tablas descritas en este apartado, se corresponden con los valores de las

tablas T10.2F, T10.3F, T10.2M y T10.3M del anexo III.

Tabla 26. Medianas erupcion alveolar sexo femenino grupo agenesia

cRUPOEDAD  ARCADA  oCril COOON  POSIION  POSION  POSKION  POSICION  POSICION

Maxilar 4 1 1 1 1 4 1

7 Mandibular 4 3 1 1 1 4 1
Maxilar 4 2 1 1 1 4 1

8 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
Maxilar 4 3 1 1 1 4 1

? Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 1 1 4 1

10 Mandibular 4 4 2 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 3 1 4 2

1 Mandibular 4 4 4 2 1 4 2
Maxilar 4 4 2 4 1 4 2

12 Mandibular 4 4 4 4 1 4 3
Maxilar 4 4 2 4 2 4 2

13 Mandibular 4 4 4 4 1 4 3

Tabla 27. Medianas erupcion alveolar sexo femenino grupo control

GRUPOEDAD  arcaba  OOCEl TOCGON  POSICION  POSIION  POSICION  POSICION  OSIOION
Maxilar 4 1 1 1 1 4 1
7 Mandibular 4 3 1 1 1 4 1
Maxilar 4 3 1 1 1 4 1
8 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 1 1 4 1
9 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
10 Maxilar 4 4 1 2 1 4 2
Mandibular 4 4 2 2 1 4 2
1 Maxilar 4 4 1 3 1 4 2
Mandibular 4 4 4 4 1 4 2
12 Maxilar 4 4 2 4 1 4 2
Mandibular 4 4 4 4 3 4 3
Maxilar 4 4 4 4 4 4 4
13 Mandibular 4 4 4 4 4 4 4
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Tabla 28 Medianas erupcion alveolar sexo masculino grupo agenesia

GRUPO EDAD ARCADA LCENTRAL  I.LATERAL CANINO 1P M 2:P.M 1M 2:M
POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION
Maxilar 4 1 1 1 1 4 1
7 Mandibular 4 1 1 1 1 4 1
Maxilar 4 1 1 1 1 4 1
8 Mandibular 4 3 1 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 1 1 4 1
9 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
10 Maxilar 4 4 1 2 1 4 1
Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
11 Maxilar 4 4 1 3 1 4 2
Mandibular 4 4 3 3 1 4 2
Maxilar 4 4 1 4 1 4 2
12 Mandibular 4 4 4 4 1 4 3
13 Maxilar 4 4 1 4 4 4 2
Mandibular 4 4 4 4 1 4 3

Tabla 29. Medianas erupcion alveolar sexo masculino grupo control

GRUPO EDAD ARCADA LCENTRAL L LATERAL CANINO 1P M 2:P.M 1M 2:M
POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION POSICION
Maxilar 4 1 1 1 1 4 1
7 Mandibular 4 2 1 1 1 4 1
Maxilar 4 2 1 1 1 4 1
8 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 1 1 4 1
9 Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
10 Maxilar 4 4 1 1 1 4 1
Mandibular 4 4 1 1 1 4 1
Maxilar 4 4 1 3 1 4 2
u Mandibular 4 4 3 3 1 4 2
Maxilar 4 4 1 4 2 4 2
12 Mandibular 4 4 4 4 1 4 3
13 Maxilar 4 4 4 4 4 4 3
Mandibular 4 4 4 4 4 4 4
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6.6.3 VALOR DE LA MEDIANA MADURACION DENTAL SEGUN SEXO Y GRUPO
Los estadios de maduraciéon dental segin Demirjian y cols. (1973) fueron
evaluados para cada grupo de edad y sexo. Hemos detallado una serie de tablas resumen
para cada grupo y sexo segun intervalos de edad con las etapas maxima y minima real del
estudio.
Las tablas descritas a continuacién se corresponden con los valores de las tablas

T11.2F, T11.3F, T11.2M y T11.3M del anexo III.

Tabla 30. Resumen de las medianas de maduracién para sexo femenino grupo agenesia

CENTRAL  LLATERAL  CANINO 1ERP.M 2:P.M 1ERM 2:M
GRUPO EDAD ARCADA MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX
~ Maxilar G(E-H) E(E-G) E(E-G) D(C-F) D(C-F) G(G-H) D(C-F)
Mandibular H(G-H) G (F-H) E(E-H) E(C-G) D(C-F) G(G-H) D(C-F)
8 Macxilar G (D-H) F(D-H) E(C-G) E(C-F) D(C-F) G(E-H) D(B-F)
Mandibular H (E-H) G(E-H) F(D-G) E(C-F) D(A-F) G(E-H) D (B-E)
9 Maxilar H(F-H) G(E-H) F(E-H) E(E-G) E(D-F) H(G-H) D(C-F)
Mandibular H(G-H) H(F-H) F(F-H) E(D-G) D(C-F) H(G-H) E(C-F)
10 Maxilar H(G-H) H(E-H) F(F-G) F(E-G) E(B-F) H(G-H) D(C-G)
Mandibular H H(G-H) G(E-H) F(E-G) E(C-G) H(G-H) E(C-G)
11 Maxilar H H G(F-H) G(E-H) F(C-G) H(G-H) E(D-F)
Mandibular H H G(F-H) G(E-G) E(D-F) H(G-H) F(A-F)
12 Maxilar H H(G-H) H(F-H) G(E-H) F(C-H) H F (C-G)
Mandibular H H H(G-H) G(F-H) F(C-H) H(G-H) F(C-G)
13 Maxilar H H H (G-H) H(E-H) G (E-H) H G (E-H)
Mandibular H H H (F-H) H (E-H) F (D-H) H G (E-H)
Min (valor minimo observado) y Max ( valor maximo observado)

Tabla 31. Resumen de las medianas de maduracién para sexo masculino del grupo agenesia

LCENTRAL LLATERAL  CANINO 1ERP. M 2:P.M 1ERM 2:M
GRUPO EDAD ARCADA MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX
~ Macxilar F(E-G) E(D-E) E(D-E) D(D-E) D(C-E) G(E-G) C(B-D)
Mandibular G (F-H) F(E-H) E(D-E) D(C-E) C(B-D) G(F-G) C(B-D)
3 Maxilar F(D-G) F(D-H) E(D-F) E(D-F) D(B-E) G(E-H) D/(C-E)
Mandibular H (F-H) G (E-H) E(D-G) E(D-F) C(C-F) G(F-H) D/(C-E)
9 Maxilar H(F-H) G(E-H) F(E-G) E(D-G) D(D-F) H(F-H) D|(D-E)
Mandibular H(G-H) H(G-H) F(E-G) E(D-F) D(C-E) G(G-H) E(C-E)
10 Maxilar H(F-H) H(F-H) F(E-G) E(E-G) E(C-G) H(G-H) D(D-F)
Mandibular H(G-H) H(G-H) F(E-G) F(E-G) E(D-F) H(G-H) E(C-F)
11 Maxilar H(G-H) H(G-H) G(E-H) F(E-H) F(D-H) H(G-H) E(D-G)
Mandibular H H G(F-H) G(E-H) F(D-G) H(G-H) F(E-G)
12 Maxilar H H(G-H) G(F-H) G(E-H) F(E-H) H(G-H) F(D-H)
Mandibular H H H(F-H) G (F-H) F(D-H) H F (F-H)
13 Maxilar H H G(E-H) G(G-H) G(F-H) H(G-H) F(E-H)
Mandibular H H H(G-H) G(F-H) F(E-H) H(G-H) F(E-H)

Min (valor minimo observado) y Max ( valor maximo observado)
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Tabla 32. Resumen de las medianas de maduracioén para sexo femenino grupo control

LCENTRAL  LLATERAL  CANINO 15P.M 2°P.M 15 M 2°M
GRUPO EDAD ARCADA MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX MIN-MAX ~ MIN-MAX  MIN-MAX
~ Maxilar G (E-H) F(E-H) E(D-G) E(C-F) D(C-F) G(G-H) D(C-E)
Mandibular G (F-H) G(E-H) E(D-F) E(C-G) D(C-F) G(E-H) D(B-E)
3 Maxilar G (F-H) F(E-H) E(D-G) E(D-F) D(C-F) G(F-H) D(C-E)
Mandibular H (G-H) G(F-H) F(E-G) E(D-G) D(CF) G(G-H) D(C-F)
9 Maxilar H (G-H) G(F-H) F(D-H) F([D-G) E(C-G) H(G-H) D(C-F)
Mandibular H(G-H) H(G-H) F(E-H) E(D-G) E(C-F) H(G-H) E(C-F)
10 Maxilar H(G-H) H(F-H) G(E-H) F(D-H) F(D-G) H(G-H) E(D-G)
Mandibular H (G-H) H(F-H) G(E-H) F(E-H) F(D-G) H(G-H) E (D-G)
11 Maxilar H(G-H) H(F-H) G(E-H) G(E-H) F(D-G) H(G-H) F(D-G)
Mandibular H(G-H) H(G-H) G (F-H) G(E-H) F(D-G) H(G-H) F (E-G)
12 Maxilar H H G (G-H) G(F-H) F(E-H) H F (E-G)
Mandibular H H H(F-H) G(F-H) G (E-H) H G (E-G)
13 Maxilar H H H(G-H) H(G-H) H(F-H) H G (F-H)
Mandibular H H H(G-H) H(F-H) G(F-H) H G (F-H)
Min (valor minimo observado) y Max ( valor maximo observado)
Tabla 33. Resumen de las medianas de maduracién para sexo masculino grupo control

GRUPO EDAD ARCADA LCENTRAL LLATERAL  CANINO 15P.M 2°P.M 15 M 2°M
MIN-MAX ~ MIN-MAX  MIN-MAX  MIN-MAX  MIN-MAX  MIN-MAX  MIN-MAX
~ Maxilar F(E-H) F(E-G) E(D-F) D(C-F) D(C-E) G(E-G) D(C-D)
Mandibular G (F-H) F(E-H) E(D-F) D(C-E) C(C-E) G(F-G) D(C-E)
8 Maxilar G(F-H) F(E-H) E(D-F) E(MD-F) D(C-F) G(G-H) D(C-E)
Mandibular H (G-H) G(F-H) E(E-F) E(D-F) D(C-F) G(G-H) D(C-E)
9 Maxilar H(F-H) G(E-H) F(E-G) F(D-G) E(C-G) G(G-H) D(C-F)
Mandibular H (G-H) H(F-H) F(E-G) E(E-G) E(D-F) G(G-H) E(C-F)
10 Maxilar H(G-H) G(F-H) F(E-G) F(E-G) E(D-G) H(G-H) E(D-F)
Mandibular H H(G-H) F(E-H) F(E-H) E(D-F) H(G-H) E(D-F)
11 Maxilar H(G-H) H(G-H) G(F-H) G(E-H) F(E-H) H(G-H) E (D-G)
Mandibular H H(G-H) G(F-H) G(E-H) F(E-H) H(G-H) F(D-G)
12 Maxilar H(G-H) H(G-H) G(E-H) G(E-H) F(D-H) H(G-H) F(D-G)
Mandibular H H(G-H) G(E-H) G(E-H) F(D-G) H(G-H) F(D-G)
13 Maxilar H H G (G-H) H(G-H) G (F-H) H G (E-H)
Mandibular H H H(F-H) H(G-H) G (F-H) H G (E-H)

Min (valor minimo observado) y Max ( valor maximo observado)
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6.6.4 VALOR DE LA MEDIANA REABSORCION DIENTE DECIDUO SEGUN SEXO Y
GRUPO
Las ultimas tablas realizadas para dibujar nuestro atlas dental fueron las medianas
para la reabsorcion del diente temporal. En el apartado de material y métodos hemos
explicado el método de evaluaciéon seguido (Moorrees y cols. 1963b modificado por
AlQahtani y cols. 2010).
Las tablas de este apartado se desarrollaron a partir de las tablas resumen T12.2F,

T12.3F, T12.2M y T12.3M del anexo III.

Tabla 34. Valores de reabsorcion radicular para el grupo agenesia sexo femenino

EDAD ARCADA I. CENTRAL I. LATERAL CANINO 1.ER MOLAR 2.°MOLAR

Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
7 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
. Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 1 (Ac) 1 (Ac)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 1 (Ac) 1 (Ac)

. Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 2 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 2 (Res. %) 1 (Ac)

o Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 3 (Res. ¥2) 2 (Res. %)

Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. 34) 4 (Res. 34) 2 (Res. %)

1 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)

Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)

12 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %) 5 (Exf.) 4 (Res. %)

Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)

13 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %)

Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)

(Exf.) Diente exfoliado, (Res 34) Reabsorcion 34 de raiz temporal, (Res. 1/2)
Reabsorcién de la mitad de la raiz del temporal, (Res. %) Reabsorcién de % de la raiz
temporal, (Ac.) Apice completo
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Tabla 35. Valores de las medianas para la reabsorcién del grupo control sexo femenino

EDAD ARCADA I. CENTRAL I. LATERAL CANINO 1.ER MOLAR 2.°*MOLAR
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
7 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
8 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 1 (Ac)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 1 (Ac)
9 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 2 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf) 5 (Exf) 3 (Res. %2) 3 (Res. %2) 2 (Res. %)
10 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. %) 4 (Res. 3%4) 3 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. 3%4) 4 (Res. 3%4) 3 (Res. %)
1" Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %) 5 (Exf.) 3 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)
12 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)
13 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)

(Exf.) Diente exfoliado, (Res 34) Reabsorcion 34 de raiz temporal, (Res. 1/2)
Reabsorcién de la mitad de la raiz del temporal, (Res. %) Reabsorcién de % de la raiz

temporal, (Ac.) Apice completo

Tabla 36. Valores de las medianas para la reabsorcion grupo agenesia sexo masculino

EDAD ARCADA I. CENTRAL L LATERAL CANINO 1.ER MOLAR 2.°MOLAR
Maxilar 5 (Exf.) 4 (Res. 3%4) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
7 Mandibular 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
8 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
. Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 2 (Res. %) 1 (Ac)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 1 (Ac)
o Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 4 (Res. %) 2 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2) 3 (Res. ¥2) 1 (Ac)
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %)
1 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %)
12 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)
Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)
13 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)

(Exf.) Diente exfoliado, (Res 34) Reabsorcion 34 de raiz temporal, (Res. 1/2)

Reabsorcién de la mitad de la raiz del temporal, (Res. %) Reabsorciéon de % de la raiz

temporal, (Ac.) Apice completo
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Tabla 37. Valores de las medianas para la reabsorcion grupo control sexo masculino

EDAD ARCADA L. CENTRAL L. LATERAL CANINO 1.ER MOLAR 2.°MOLAR
Maxilar 5 (Exf.) 4 (Res. 3%4) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
7 Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 1 (Ac) 1 (Ac) 1 (Ac)
8 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 1 (Ac) 1 (Ac)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 1 (Ac) 1 (Ac)
9 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 1 (Ac)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 2 (Res. %) 2 (Res. %) 1 (Ac)
10 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. %) 3 (Res. ¥2) 3 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. %) 4 (Res. 34) 3 (Res. %)
1 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %) 5 (Exf.) 3 (Res. %)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 3 (Res. ¥2)
12 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. 3%4) 5 (Exf.) 4 (Res. 3%4)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 4 (Res. %)
13 Maxilar 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)
Mandibular 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.) 5 (Exf.)

(Exf.) Diente exfoliado, (Res 34) Reabsorcion 34 de raiz temporal, (Res. 1/2)
Reabsorcién de la mitad de la raiz del temporal, (Res. %) Reabsorciéon de % de la raiz
temporal, (Ac.) Apice completo
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6.7. IMAGENES DEL DISENO GRAFICO DEL ATLAS DENTAL

Gracias a las tablas resumen descritas anteriormente, se desarrollaron las
imagenes que se adjuntan a continuacién. Utilizamos las tablas descriptivas 26 a 37 que
resumen los valores para la mediana, segin intervalo de edad y sexo, utilizando el

programa Adobe® Photoshop® CC. Versién 2015 (ver apartado material y métodos).

Atlas Nifnas

Los dibujos se dividen para el grupo agenesia y control segtin sexo e intervalo de
edad (Fig. 23 - 29 para el grupo agenesia y Fig. 23c¢ - 29c¢ grupo control).

Un total de 14 imagenes componen el grupo de las nifias (control y agenesia).
Visualmente podemos observar los tiempos medios para la maduracién, erupcién alveolar
y reabsorcién del diente deciduo.

Las nifas del grupo agenesia se mostraron mads retrasadas respecto al grupo
control para algunas etapas. Es en el periodo de los 9,51 a los 13,50 donde se observan
maés variaciones. El periodo de denticiéon mixta termina con el desprendimiento de los
segundos molares deciduos, coincidiendo aproximadamente a los 12,51 afios, sin
embargo, en el grupo agenesia vemos como a los 13 afios de edad (intervalo 12,51 -
13,50) estos molares todavia no se habian desprendido. El ultimo molar deciduo en

exfoliarse parece ser el segundo molar inferior.

Atlas Ninos

Al igual que las nifias los dibujos se dividen también para el grupo agenesia y
control segun sexo e intervalo de edad (Fig. 30 - 36 para el grupo agenesia y Fig. 30c - 36¢
grupo control).

Un total de 14 imagenes componen el grupo de las nifios (control y agenesia).
Visualmente podemos observar los tiempos medios para la maduracién, erupcién alveolar
y reabsorcién del diente deciduo.

Al comparar las imagenes del grupo control y agenesia, vemos que las etapas son
bastante similares para ambos grupo, a excepciéon del segundo premolar mandibular,
donde la maduracion era menor para el grupo de agenesia. El periodo de denticiéon mixta
también parece ser posterior para el grupo agenesia, ya que a los 13 afios de edad
(intervalo 12,51 - 13,50) todavia nos queda el segundo molar deciduo inferior por
exfoliar. Las pocas diferencias observadas podrian ser explicadas por la menor muestra

que compone el grupo de agenesia de los nifios.
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6.7.1 DISENO GRAFICO DEL ATLAS DENTAL PARA NINAS GRUPO AGENESIA Y

CONTROL

Figura. 23 G.A. Nifias 7 afios Figura. 23c¢ G.C. Nifias 7 afios

Figura. 24 G.A. Nifias 8 afios Figura. 24¢ G.C. Nifias 8 afios
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Figura. 25 G.A. Nifias 9 afios Figura. 25¢ G.C. Nifias 9 afios

Figura. 26 G.A. Nifias 10 afios Figura. 26¢ G.C. Nifias 10 afios
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Figura. 27 G.A. Nifias 11 afios Figura. 27¢ G.C. Nifias 11 afios

Figura. 28 G.A. Nifias 12 afios Figura. 28c G.C. Nifias 12 afios
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Figura. 29 G.A. Nifias 13 afios Figura. 29¢ G.C. Nifias 13 afios
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6.7.2 DISENO GRAFICO DEL ATLAS DENTAL PARA NINOS GRUPO AGENESIA Y

CONTROL

Figura. 30 G.A Niiios 7 afios Figura. 30c G.C. Nifios 7 afios

Figura. 31 G.A. Nifios 8 afios Figura. 31c G.C. Nifios 8 afios



RESULTADOS

Figura. 32¢ G.C. Nifios 9 afios

Figura. 32 G.A. Nifios 9 afios

Figura. 33c G.C. Nifios 10 afios

Figura. 33 G.A. Nifios 10 afios
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Figura. 34 G.A. Nifios 11 afios Figura. 34c G.C. Nifios 11 afios

Figura. 35 G.A. Nifios 12 afios Figura. 35¢ G.C. Nifios 12 afios
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Figura. 36 G.A. Nifios 13 afios Figura. 36¢ G.C. Nifios 13 afios
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7. DISCUSION

7.1 T1PO DE ESTUDIO REALIZADO

Siguiendo con la linea de la mayoria de estudios y trabajos publicados al respecto,
se realiz6 un estudio retrospectivo de corte transversal. El estudio se basé en la toma de
datos en ortopantomografias. Es importante sefialar las limitaciones y las posibles fuentes
de sesgo que puedan explicar los resultados.

Es esencial que se utilice una técnica radiografica 6ptima para mejorar la calidad
de la imagen. Cabe la posibilidad de que, al tomar la ortopantomografia, se pueda haber
acortado o alargado el tamafio de algunos dientes, ademds sabemos que una
ortopantomografia a menudo se distorsiona en la zona de desarrollo de los incisivos
centrales, debido a la superposicién con las vértebras cervicales. Como consecuencia,
podemos tener limitaciones para captar posibles diferencias en el incisivo central inferior.

La experiencia del evaluador es otro factor a discutir (Moorrees y cols. 1963a). Al
realizar la evaluacién por parte del examinador, puede haber algtin error debido al habito
o al sesgo del observador. Pero en la medida en que todas estas observaciones se
realizaron por una sola persona, y atendiendo a los resultados del valor Kappa de 0,97 con
1C95% (0,92-1) es probable que las etapas seleccionadas estén bien definidas, y que se

pueda lograr un alto grado de uniformidad entre las observaciones.

7.2 SELECCION DE LA MUESTRA, TAMANO Y GRUPO DE EDAD

Teniendo en cuenta que la prevalencia de agenesia dental suele ser baja,
aceptamos el mayor nimero posible de radiografias atendiendo a los criterios de seleccion
mencionados en la metodologia, pero sin caer en aceptar radiografias en las que la toma
de datos fuese imposible. En estos casos donde la incidencia es baja, creemos que es
necesario hacer todos los esfuerzos posibles, para no perder unidades muestrales, pero sin
afectar a la calidad de los datos. Estos datos clinicos podrian tener un sesgo de seleccién
hacia individuos "no saludables" que acuden a la clinica con demanda de tratamiento
(Esan y Schepartz 2018), pero creemos que no es aplicable a nuestro caso.

En cuanto a la seleccion del grupo control fue al azar, estudios previos trabajaron
con pares armonizados (Plasencia y cols. 2000, Lozada e infante 2001, Ruiz-Mealin 2012).
En nuestro caso se decidié seleccionar 3 sujetos de control, al igual que estudios previos
como los de Median y cols. (2016) o Dhamo y cols. (2016) con el objetivo de disminuir las

posibles diferencias dentro de los grupos debidas al azar.
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El tamano de la muestra es otro aspecto importante a tener en cuenta. Trabajos
similares de atlas dentales para nifios sin agenesia, utilizaron tamafios muestrales de 704
ortopantomografias como AlQahtani y cols. (2010) 753 ortopantomografias como el
trabajo de Karadayi y cols. (2014) o 642 ortopantomografias como el estudio de Esan y
Schepartz (2018). En el caso de nuestro trabajo, y teniendo en cuenta que la prevalencia
de la agenesia dental es baja, la potencia alcanzada para detectar posibles diferencias
entre los grupos de estudios en el estrato de edad mas numeroso (8 afios) fue del 87,4%,
por tanto, creemos que el tamafio muestral era adecuado para la obtencién de resultados
significativos. Sin embargo, algunos grupos de edad y/o sexo no tenian el ndmero de
individuos necesario. Consideramos que este es un primer estudio y que no esta cerrado a
ser ampliado en el futuro.

La edad de la muestra esta condicionada por la variable agenesia. Utilizar edades
tempranas podria resultar en un diagndstico de falso positivo. Como sabemos el segundo
premolar suele mostrar diferencias en su maduracion, el diagnéstico de agenesia para este
grupo de dientes, no se puede valorar con el mismo grado de certeza que la agenesia de
incisivos o caninos (Goya y cols. 2008).

Estudios como los de Moorrees y cols. (1963a) observaron la edad de formacién
para 10 dientes permanentes, encontrando que la formacién del canino mandibular
ocurria a los 6 meses, a los 1,8 meses se formaba el primer premolar y el segundo
premolar a los 3 afios, por ultimo, el segundo molar a los 3,5 afos. Nystrom y cols. (2007)
encontraron resultados similares, al evaluar 2795 radiografias de 1970 finlandeses, desde
el nacimiento hasta los 25 afios utilizando el método de Demirjian.

Tunc y Koyuturk (2008) observaron que las etapas de calcificacion del segundo
premolar mandibular se completaron a los 4,6 afios para las nifias, y a los 5,2 afios para los
nifios. Existen estudios que muestran el desarrollo inicial de los segundos premolares a la
edad de 11 afios en el maxilar y a los 13 afios en la mandibula (Alexander-Abt 1999, Taiy
cols. 2013).

Autores como Khalaf y cols. (2014) también observan falsos positivos para el
segundos premolar inferior en nifios menores de 7 afos, esto pude ser debido a un inicio
tardio de la mineralizacion de los brotes dentales, con fechas promedio superiores a las
observadas por Moorrees y cols. (1963a).

Para evitar un diagnéstico de falso positivo Lebbe y cols. (2017) utilizaron el
método de Sharma y cols. (2015). Los autores informaron de que era muy poco probable
que se desarrollara el segundo premolar mandibular, si el primer premolar adyacente

estaba mas alla de la etapa de corona completa, y el primer molar estaba desarrollado mas
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alla del estadio de mitad de la raiz. Los autores concluyeron que incluir pacientes menores
de 6 afios, podia introducir sesgos de los resultados (Lebbe y cols. 2017).

Las radiografias del estudio se seleccionaron en gran parte de un grupo de
pacientes de ortodoncia, por lo que la mayoria de ellos fueron seguidos longitudinalmente
por el ortodoncista. Creemos que este factor tendia a asegurar el diagnostico de agenesia

dental. Nunca se utilizéd mas de una ortopantomografia por paciente.

7.3 ANALISIS DEL METODO DE EVALUACION DE LA MADURACION DENTAL

Con el fin de estudiar el desarrollo dental, se han descrito diferentes técnicas para
la estadificacion de la calcificacion de los dientes, donde la maduracién dental se divide
arbitrariamente en etapas sucesivas de desarrollo. Los umbrales entre las etapas deben
estar bien descritos y se refieren a rasgos dentales anatomicos observables. La duracion
de las etapas y el numero seran diferentes segtin el método utilizado: cuantas mds etapas,
menos precisa serd la clasificacién, ya que aumenta la dificultad de identificar con
fiabilidad las etapas (Thevissen y cols. 2013 y Corradi y cols. 2013).

La técnica de ocho etapas descrita por Demirjian y cols. (1973) es altamente
reproducible, ademas ha demostrado ser mejor en el acuerdo intra e interobservador, y
proporciona mayores correlaciones entre la edad estimada y la real. También clasifica las
diferentes etapas de desarrollo del diente por medio de observaciones objetivas, evitando
asi la necesidad de incluir medidas de los dientes (Lebbe y cols. 2017).

Los estudios publicados sobre atlas dentales en nifios sanos, utilizaron diferentes
sistemas de evaluacion para determinar el grado de maduracion, con diferencias en la
metodologia y tamafio muestral.

Siguiendo con lineas de investigacion desarrolladas por esta misma universidad, se
selecciond el método Demirjian con el fin de poder utilizar datos en estudio futuros, y
poder comparar los resultados.

No fue objetivo del estudio estimar la edad dental, sino ilustrar mediante dibujos
las diferentes etapas de mineralizacion y erupcion de los dientes, para grupos especificos
de edad. Esta fue la razon por la que utilizamos siete dientes no solo del lado izquierdo de
la mandibula, como en la técnica de estimacién de la edad del Demirjian, sino que también
utilizamos los siete dientes del maxilar izquierdo.

La simetria en el desarrollo dental entre maxilar y mandibula y lados derecho e
izquierdo ha sido evaluada por varios autores como Nolla (1960) Moorrees y cols. (1963a)
Demirjian y cols. (1973) Por ello, en situaciones donde se encontré algiin problema en el

registro, se seleccion6 el diente contralateral.
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7.4 ANALISIS DEL METODO DE EVALUACION DE LA EMERGENCIA ALVEOLAR Y REABSORCION
DENTAL

La erupcion alveolar se diferencié segun el tipo de diente y sexo. El andlisis
estadistico para comparar entre géneros esta disponible en la tabla 9. A pesar de que se
observaron diferencias en el analisis descriptivo, solo se observé una diferencia
estadisticamente significativa en el diente 2.6, siendo anterior para el sexo femenino.

Smith y Garn (1987) encontraron que la secuencia de erupcién entre el canino y el
primer molar mandibular permanente puede ser sexualmente dimérfica, y puede diferir
entre las poblaciones. Lo y Moyers (1953) justifican estas diferencias en la erupcién como
resultado del inicio mas temprano de la pubertad en las mujeres. Sin embargo, Nanda
(1966) no encontro correlacion entre la erupcién dental y la pubertad.

Para el andlisis de la emergencia alveolar se tom6 como referencia las etapas de
Bengston, modificadas por AlQahtani y cols. (2010). Esta representaciéon también es
utilizada por el estudio de Karaday1 y cols. (2014).

Para la clasificacién de la reabsorcién del diente deciduo, se seleccion6 el método
de Moorrees y cols. (1963b) modificado por AlQahtani y cols. (2010). Este método ha sido
utilizado previamente por otros autores como AlQahtani y cols. (2010), Karaday1 y cols.
(2014).

Un aspecto a tener en cuenta son los factores locales que pueden alterar la
aceleracion o retraso del desarrollo dental, erupcién alveolar y reabsorcion del diente
deciduo. Procesos infecciosos, traumatismos, caries, patologias de la pulpa, pérdida
prematura de dientes primarios, dientes supernumerarios o quistes pueden alterar estas
variables (Medina y cols. 2016). Smith (1991) cree que la mineralizacion de los dientes es
mas resistente a las influencias ambientales, mientras que la emergencia alveolar puede
verse facilmente influenciada por caries, pérdida de dientes y desnutricién severa.

En nuestro estudio, la caries o patologia pulpar no fue motivo de exclusion, ya que
como comentamos en el inicio necesitibamos el mayor tamafio muestral posible. En ese
tipo situaciones utilizamos el diente contralateral para su evaluacién. Por el contrario,
cualquier otro tipo de patologia que pudiera comprometer alguna de las variables de

estudio, fue motivo de eliminacién del estudio.

7.5 ANALISIS DEL DISENO GRAFICO

El atlas dental se desarroll6 con el fin de identificar las diferentes etapas de

erupcién alveolar y desarrollo dental en nifios con agenesia. Utilizar este sistema para
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estimar la edad dental puede dar lugar a errores. Una de las posibles limitaciones de usar
un atlas dental se basa en la premisa de que “una talla se ajusta a todas”. El clinico debe
realizar una evaluacion cualitativa del caso en cuestidn, y relacionarlo con el diagrama que
"mejor se ajuste” o sea mas afin. En la practica, raramente el caso en cuestién coincidira
exactamente con un diagrama y, con frecuencia, tendra componentes de al menos dos de
las etapas representadas. Por lo tanto, existe un riesgo de error para una estimacion
puntual de la edad. Es por esta razén que estos métodos deben usarse como una
herramienta de deteccion, después de ello, se debe realizar un analisis cuantitativo mas
detallado y una estimacién de la edad (Blenkin y Taylor 2012).

Los graficos presentados estdn en un formato similar al del atlas de Karaday1 y
cols. (2014). Los registros dentales son especificos para cada grupo de edad y sexo, en
ellos se ilustra la formacion del diente y la etapa de erupcion alveolar. Los dibujos estan
construidos en formato digital, este tipo de ilustracién es mas ventajosas que los dibujos
manuales, ya que la estandarizacién entre la figura y el tamafio pueden garantizarse.

Las imagenes representadas incluyen los intervalos de edad desde los 6,51 a 13,50
afios. Los atlas anteriormente mencionados, incluyen intervalos de edad inferiores desde
etapas intrauterinas hasta los 25 afios. Sin embargo, esto no fue posible en nuestro
estudio. Incluir menores de 6 afios podria dar un falso positivo de agenesia dental en el
caso de premolares. En el caso de los grupos de edad 14 y 15 afios, la muestra fue inferior
a 10, por tanto, se considerd que no era representativa y no se analiz6 en el estudio.

La mayoria de los estudios, no encuentran diferencias entre sexo (AlQahtani y cols.
2010 o Esan y Schepartz 2018) es por ello que el uso de datos combinados justifica la
realizacion de una sola ilustracion para nifios y nifias. Por el contrario, los atlas dentales
de Blenkin y Taylor (2012) o Karaday1 y cols. (2014) realizan ilustraciones para cada sexo.
Nosotros hemos querido diferenciar entre ambos, ya que era uno de los objetivos del
estudio.

Una de las preguntas que nos hemos planteado durante la realizacion del estudio y
como futuras lineas de investigacion, seria realizar un atlas especifico para diferentes
situaciones de agenesia, y poderlo comparar con el atlas de este estudio. Seria interesante
comparar si las secuencias de erupcion se verian alteradas o, por el contrario, seguirian un
patrén especifico similar a los resultados de nuestro estudio. Ademads, otro aspecto a
mejorar seria la ampliacién del tamafio muestral en las edades 14 y 15 para ambos grupos.

Por ultimo, cabe destacar que el atlas desarrollado en el estudio es novedoso y no
hemos sabido encontrar ningtn estudio similar. Por tanto, puede que sea la primera vez

que se hace un atlas en Espafia en situacidn de agenesia dental no sindrémica.
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7.6 COMPARACION ENTRE ESTUDIOS

La mayoria de los estudios detectaron un retraso en el grupo de agenesia dental,
sin embargo, cada uno de ellos se cuantific6 de manera diferente, lo que hace dificil
realizar comparaciones equitativas entre los diferentes resultados. Ademas, la eleccion de
la técnica de estadificacion es determinante para la comparacién de los resultados (Lebbe
y cols. 2017, Medina y cols. 2016).

En general los resultados del estudio coinciden con los de los otros autores, se
observd una tendencia al retraso en la maduracién dental en pacientes con agenesia,

ademads de una variabilidad segun la edad y grupo dental.

7.6.1 ANALISIS DE LA HIPODONCIA OBSERVADA EN EL ESTUDIO

En el estudio un 78% de la muestra present6 entre 1 o 2 dientes ausentes. Siendo
el segundo premolar el diente que mostré una mayor frecuencia, seguido del incisivo
lateral superior, y segundo premolar superior. Datos que coinciden con otros estudios
como el de Tallén-Walton y cols. (2010) (en nifios espaioles), Tunc y cols. (2011), Ben-
Bassat y cols. (2014), Median y cols. (2016) excluyendo el 3e¢r molar. Sin embargo,
Plasencia y cols. (2000) observaron que el incisivo lateral superior era el diente que con
mayor frecuencia se mostré ausente.

Pese a que el estudio no compar6 entre el grado de severidad de la agenesia y el
retraso dental observado, parece ser que el nimero de dientes afectados puede influir en
un mayor retraso en el desarrollo dental (Schalk van der Weide y cols. 1993b, Uslenghi y
cols. 2006, Daugaard y cols. 2010, Ruiz-Mealin y cols. 2012, Medina y cols. 2016, Lebbe y
cols. 2017, Badrov y cols. 2017, Plasencia y cols. 2000).

Kan y cols. (2010) observaron que los niflos con hipodoncia no sindrémica
experimentan un retraso en el desarrollo dental, y plantearon la hipotesis de que el
retraso dental en nifios con agenesia dental no sindrémica, podria ser una expresion de la
alteracion del desarrollo dental. Los autores observaron una asociacién estadisticamente
significativa entre la gravedad de la agenesia, y el retraso en el desarrollo en el grupo de
las ninas.

Tunc y cols. (2011) observaron que el desarrollo dental en nifios con hipodoncia
de leve a moderada, se retraso significativamente en comparacién con el grupo de control
(p <0.05).

Lebbe y cols. (2017) describieron una correlacidn entre el niumero de dientes que
presentaron agenesia, y el grado de retraso en el desarrollo dental siendo de (p <0,0001)

para las nifias y (p = 0,06) para los nifios. Badrov y cols. (2017) observaron que el retraso
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en el desarrollo dental se correlacion6 significativamente con la gravedad de agenesia

dental en las nifias (p= 0,024) mientras que en los nifios no fue significativo (p=0,451).

7.6.2 ANALISIS DE LOS RESULTADOS PARA LA MADURACION DENTAL

El término hipodoncia se ha descrito como una entidad mas compleja, que
involucra no solo aberraciones en nimero, tamafio y forma de los dientes restantes, sino
también anomalias en la tasa global de desarrollo dental y el tiempo de erupcién alveolar
(Townsend y Brown 1981).

La tabla 12 y 20 resumen los datos que fueron significativos para el grado de
maduracion. En general, el grado de maduraciéon se mostré retrasado para el grupo
agenesia. El patron de agenesia observado en los niflos del estudio fue variable. No fue
objetivo del estudio comparar el grado de maduracion de los dientes adyacentes al sitio de
la agenesia.

En 1961, Garn y colaboradores compararon el desarrollo de los premolares y
molares izquierdos mandibulares, mediante un andlisis de radiografias laterales
mandibulares en serie. Se seleccionaron 21 nifios con y 111 sin un tercer molar inferior
izquierdo ausente. Los autores informaron que la formacion de los dientes posteriores en
el grupo con hipodoncia se retrasé significativamente. Ademas, en el caso de hermanos no
afectados de agenesia, también tenian los dientes posteriores con un desarrollo tardio. Por
lo tanto, es posible que los ninos afectados y sus hermanos “normales” tuvieran el
potencial genético para la hipodoncia, pero solo el primero cruzo el umbral fisiolégico.

Sin embargo, autores como Uslenghi y cols. (2006), encontraron un retraso
significativo en el desarrollo de los dos dientes adyacentes al sitio de agenesia. Garn y
Lewis, (1970) o Dahlberg (1945) mencionaron la posibilidad de que la posicién, la
frecuencia y el tamafio de la corona, estan relacionados con el campo dental. Badrov y cols.
(2017) observaron que los dientes situados a mesial del sitio de agenesia, estaban
significativamente retrasados (p=0,007) mientras que los dientes situados a distal no
tenian diferencia significativa (p=0,547). Los autores utilizaron las etapas de desarrollo
dental de Haavikko. Ben-Bassat y cols. (2014) concluyeron que los dientes mesiales al sitio
de agenesia, tenian una etapa de desarrollo algo retardada en comparacion con los distales
al sitio de agenesia. La mayoria de los dientes perdidos del estudio (80%) fueron segundos
premolares (mandibulares y maxilares) y, en consecuencia, en la mayoria de los casos, el
diente adyacente distal fue el primer molar.

Plasencia y cols. (2000) observaron un retraso en la maduracién dental en el grupo
agenesia, sin embargo, no se observaron diferencias entre sexo. La tesis publicada por

Lloret (2016) también observé diferencias significativas en la maduracién dental para el
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grupo agenesia, sin embargo, no se pudo establecer una influencia clara del sexo y la edad,
afiadida al factor agenesia.

Con respecto a la maduracion de los incisivos centrales y los primeros molares, en
la mayoria de los estudios ya se habian alcanzado las etapas finales de mineralizacién. Por
tanto, la variabilidad de las etapas de desarrollo en esos dientes fue menor (Gelbrich y
cols. 2015, Ben-Bassat y cols. 2014, Lebbe y cols. 2017). Dhamo y cols. (2016) concluyeron
que para comprobar si hay un desarrollo dental retrasado de los incisivos y los primeros
molares, se deben tomar radiografias panordmicas en edades mdas tempranas, cuando
estos dientes ain no hayan alcanzado la etapa final de desarrollo.

En cuanto a la relacién entre maduracién dental y su asociacién con el sexo,
Moorrees y cols. (1963a) concluyeron que la variacidon de las etapas de formacion dental
aumenta con la edad. Las mayores diferencias observadas para el sexo se encuentran en
las etapas finales de la raiz canina (Thompson y cols. 1975). En el caso de nuestro estudio
las diferencias para sexo en el grupo agenesia, fueron significativas en el canino maxilar y
mandibular, el retraso fue mas evidente en el grupo de los nifios. La maduracién también
fue anterior en el grupo de las nifias para el diente 3.1 alos 8 afios y 3.6 a los 9. El resto no
mostro6 diferencia significativa entre sexos. Cabe destacar que las diferencias observadas
entre las medianas no superaron en una etapa de maduracidn.

Daugaard y cols. (2010) evaluaron la madurez dental en los campos de inervacién
mandibular canino, premolar y molar en nifios con agenesia de los segundos premolares
mandibulares, mediante el método de Haavikko. En la agenesia unilateral, los caninos se
retrasaron tanto en las nifias como en los nifios, con un retraso mayor en las nifias (p =
0,009) El segundo molar no se retrasé en los nifos (p = 0,98) sin embargo, si fue
significativo en el caso de las nifias (p = 0,04). Las diferencias en el retraso del canino en
comparacién con el segundo molar, son significativas tanto para nifias como para nifios.
Los resultados muestran un retraso considerable en la maduracién dental dentro del

campo de inervaciéon canino / premolar predominantemente en nifias.

7.6.3 ANALISIS DE LOS RESULTADOS PARA LA ERUPCION ALVEOLAR
Bailit y cols. 1968, observaron las diferencias en la erupcion alveolar entre nifios
con y sin agenesia dental, el grupo agenesia lo formaron 177 nifios, la erupcién se definié
como la apariencia clinica de cualquier porcién del diente a través de la encia. Se describid
un retraso significativo para el incisivo central mandibular en nifios con agenesia dental.
Sin embargo, con pocas excepciones, las diferencias de edad fueron tan pequefias que su

importancia bioldgica era ambigua.
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Con base en estos hallazgos, es posible afirmar que el comienzo de la etapa de
denticion mixta se produce mds tarde para los nifios con agenesia dental (Medina y cols.
2016). Bailit y cols. (1968) consideran que la evaluacion del desarrollo dental a partir de
radiografias en serie, puede ser un método mas sensible para evaluar la erupcién alveolar.

Garn y cols. (1963) y Bailit y Sung (1968) especularon que la agenesia de uno o
mas dientes, podria ser una expresioén extrema de los genes responsables de maduracion
retardada y la erupcion alveolar.

En general, nuestro estudio mostr6 una erupcion alveolar mas tardia en el grupo
de agenesia respecto al grupo control, datos que coinciden con los de Garn y cols. (1963) y
Bailit y cols. (1968). Medina y cols. (2016) encontraron que las medianas para las etapas
de erupcién alveolar (grupo control y agenesia) fueron similares para todos los dientes
estudiados excepto para el incisivo lateral superior. Esta diferencia descriptiva no fue
significativa, sin embargo, se obtuvo un valor de p=0,066 para la diferencia entre las
medianas del primer molar mandibular.

Con respecto a la secuencia de erupcién alveolar observada en el estudio se calcul6
por medio de las diferencias entre el promedio de la posicién 2 y 3 para cada diente
(Bengston 1935). En el caso del maxilar superior, la secuencia observada fue diferente
entre el grupo agenesia y estudio, las variaciones observadas de forma descriptiva eran
entre el canino, 22 premolar y 22 molar, en el caso de la mandibula la secuencia fue la
misma.

Esta secuencia se refiere a las etapas de Bengston no a las edades de emergencia
clinica gingival. Nuestro estudio analiz6 esta variable por medio de radiografias, Medina y
cols. (2016) advierten que la comparacién de este método con la evaluacidn clinica podria
ser inadecuada. Por tanto, no pueden ser comparadas con las secuencias de emergencia

gingival reportadas en otros estudios.

7.6.4 ANALISIS DE LOS RESULTADOS PARA LA REABSORCION DEL DIENTE
DECIDUO
La interrelacion normal entre la erupcion alveolar de un diente permanente, y la
reabsorcién del diente deciduo, esta bien descrita (Haavikko 1973). Sin embargo, no se
sabe qué inicia y controla los dos procesos. Existen varios factores decisivos para el
proceso de emergencia alveolar, asi como para el proceso de reabsorcién de estas raices
(Parner y cols. 2002). La erupcidn alveolar de un diente permanente puede provocar la
reabsorcién de la raiz del diente deciduo, pero este proceso de reabsorciéon también puede

ocurrir cuando el diente permanente subyacente esta ausente (Rune y Sarnds 1984).
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Como mencionamos anteriormente, existe una gran variacion individual en la
formacién de dientes en pacientes con oligodoncia. La hipodoncia de la denticion
permanente a menudo se caracteriza por la retencién de dientes deciduos maés alla de la
edad en que se encuentran normalmente (Haselden y cols. 2001). Berkovitz y cols. (1978)
(citado por Haselden y cols. 2001) concluyeron que la exfoliaciéon del diente deciduo, se
produce principalmente por la reabsorcién de sus raices, y por el crecimiento y erupciéon
alveolar del permanente sucesor. La capacidad de predecir la morbilidad de los dientes
deciduos retenidos sin sucesor permanente, seria de gran valor en la planificacion del
tratamiento, ademas de complementar la informacién en este campo poco investigado
(Haselden y cols. 2001).

Gelbrich y cols. (2015) evaluaron el grado de reabsorcion de los segundos molares
deciduos en casos de hipodoncia. Los resultados reportaron estar mas retrasado en estos
casos. Los autores creen que esto fue debido a que un diente permanente ausente, no
puede contribuir a la reabsorcion de su contraparte decidua, y por ello, los segundos
molares primarios pueden permanecer durante muchos afos.

Estos datos coinciden con los resultados de nuestro estudio, donde podemos ver
como los segundos molares deciduos fueron los dientes que mayor retraso en la
reabsorcién presentaron respecto al grupo control. También se observaron retrasos en el
canino e incisivo lateral maxilar.

Otra condicién que puede influir en la reabsorcién del diente deciduo, es la
infraoclusiéon asociada a la agenesia dental. Silva y cols. (2014) observaron que la
reabsorcién radicular de los molares deciduos infraocluidos, presentaba un claro retraso,
o estaba totalmente ausente en estos molares asociados con agenesia premolar. Los
autores identificaron diferencias significativas independientemente del sexo.

La permanencia de estos dientes temporales sin el permanente sucesor, también
ha sido estudiada en el articulo de Haselden y cols. (2001) donde se evalud la morbilidad
de los caninos y molares deciduos, tanto maxilares como mandibulares. Los resultados no
observaron diferencias estadisticamente significativas entre sexos. Los caninos inferiores
mostraron la menor cantidad de reabsorcidn, y los primeros molares superiores fueron los
que mas reabsorcion presentaron. El tiempo de exfoliaciéon de los segundos molares
superiores e inferiores parecié ser impredecible.

Rune y Sarnas (1984) evaluaron el progreso de reabsorcion de la raiz del segundo
molar mandibular deciduo con agenesia del permanente sucesor. Las etapas de
reabsorcion de la raiz se registraron en relacion al sexo, caries dental, grado de anquilosis
y edad. Los autores no encontraron diferencias en la reabsorcién de la raiz entre los sexos,

y no observaron una correlacién con la caries dental o la anquilosis. En algunos nifios, la
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reabsorcién radicular parecia ocurrir concomitante con la erupcidén alveolar de los dientes
permanentes adyacentes, y cesaba cuando estos dientes habian erupcionado.

Bjerklin y cols. (2008) también evaluaron el tiempo de permanencia de los molares
deciduos en caso de agenesia dental. Tampoco encontraron relaciéon entre genero y
reabsorcién radicular. El nivel de reabsorcidn fue 4 (segun las etapas de Bjerklin y Bennett
2000) 3/4 de la raiz reabsorbida, para ambas raices en los seis registros realizados. Esto
indica, que no es posible predecir la probabilidad de supervivencia para un solo molar
primario a una edad temprana. Sin embargo, la probabilidad general de una supervivencia

a largo plazo puede estimarse en méas del 90%.
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8. APLICACION CLINICA DEL ESTUDIO

El atlas dental desarrollado, proporciona una descripcién general del grado de
maduracion dental y erupcion alveolar, segin categorias de edad y sexo. Las predicciones
estimadas para una etapa, dan una indicaciéon de la edad que debe tener un nifo. Sin

embargo, la precisién de estos datos alin debe ser probadas en futuras investigaciones.

Estas tablas adaptadas para pacientes con agenesia dental, también podrian usarse
para la estimacion de la edad forense, que a menudo se solicita para determinar si un

paciente todavia es menor de edad o no, lo que lleva a varias consecuencias legales.






CONCLUSION

9. CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta las limitaciones del estudio, los resultados obtenidos en el

presente estudio nos permiten realizar las siguientes conclusiones.

1. Se observ6 dimorfismo sexual en la emergencia alveolar del primer molar
mandibular, siendo anterior en las nifias. Los datos no nos permiten rechazar la hipétesis

nula.

2. Se observaron diferencias significativas en la erupcion alveolar para el grupo
agenesia con mayor frecuencia para el incisivo lateral y 22 molar maxilar, ademéas del
incisivo central, 22 premolar y segundo molar mandibular. Los datos nos permiten

rechazar la hipétesis nula.

3. Se observé dimorfismo sexual en la maduracién dental para el grupo agenesia en
los caninos maxilares y mandibulares, siendo mayor en las nifias. Los datos no nos

permiten rechazar la hipétesis nula.

4. Las diferencias observadas en la maduracién dental para el grupo control y
agenesia fueron significativas, con mayor frecuencia para el incisivo lateral maxilar, 12 y
22 premolar maxilar y mandibular, y segundos molares maxilares y mandibulares. Los

datos nos permiten rechazar la hipétesis nula.

5. Se observé un mayor retraso en la exfoliacion del diente deciduo en el grupo
agenesia, con mayor frecuencia para los segundos molares deciduos (maxilar y
mandibular) ademds de canino e incisivo lateral maxilar. Los datos nos permiten rechazar

la hipétesis nula.

6. La secuencia de erupcion alveolar maxilar fue diferente en el grupo control y el

grupo agenesia.
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11.2 ANEXO I1. TABLAS ERROR DE METODO

T.ERROR1.- CONCORDANCIA P17

Total
N %
i Total 60 100,0%
P17_2
Presente 60 100,0%

T.ERRORZ2.- CONCORDANCIA P1

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P16.2 |
Presente 60 100,0%

T.ERROR3.- CONCORDANCIA P15

Total
N %
Total 60 100,0%
P15_2 éAusente 7 11,7%
Presente 53 88,3%

T.ERROR4.- CONCORDANCIA P14

Total
N %
i Total 60 100,0%
P14.2 |
Presente 60 100,0%

223

Presente

60
60

Presente

60
60

P15

Ausente

Presente

60
60

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%

11,7%
11,7%
,0%

%

100,0%
100,0%

Presente

53

53

%
88,3%
0%
88,3%
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T.ERRORS.- CONCORDANCIA P13

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P13.2 |
Presente 60 100,0%

T.ERRORG6.- CONCORDANCIA P12

Total
N %
| Total 60 100,0%
P12.2 | Ausente 8 13,3%
| Presente 52 86,7%

T.ERROR7.- CONCORDANCIA P11

Total
N %
i Total 60 100,0%
P11.2
Presente 60 100,0%

T.ERRORS8.- CONCORDANCIA P27

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P27 2 i

Presente 60 100,0%

224

Presente

60
60

P12

Ausente

Presente

60

Presente

60
60

%

100,0%
100,0%

Presente

% N %

13,3% 52 86,7%
13,3% 0 ,0%
,0% 52 86,7%

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%



ANEXO0S

T.ERROR9.- CONCORDANCIA P26

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P26 2
Presente 60 100,0%

T.ERROR10.- CONCORDANCIA P25

Total
N %
| Total 60 100,0%
P25_2 gAusente 6 10,0%
| Presente 54 90,0%

T.ERROR11.- CONCORDANCIA P24

Total
N %
Total 60 100,0%
P242 | Ausente 1 1,7%
Presente 59 98,3%

T.ERROR12.- NCORDANCIA P2

P23

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P23 2 i
Presente 60 100,0%
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Presente

60
60

P25

Ausente

P24

Ausente

Presente

60
60

%

100,0%
100,0%

%

10,0%
10,0%
,0%

%

1,7%
1,7%
,0%

%

100,0%
100,0%

Presente

54

54

Presente

59

59

%
90,0%
,0%
90,0%

%
98,3%
0%
98,3%
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T.ERROR13-CONCORDANCIA P22

Total
N %
Total 60 100,0%
P22 2 éAusente 6 10,0%
Presente 54 90,0%
T.ERROR14.- NCORDANCIA P21
P21
Total
N %
i Total 60 100,0%
P21.2
Presente 60 100,0%

T.ERROR15.- CONCORDANCIA P37

P37
Total
N %
i Total 60 100,0%
P37.2
Presente 60 100,0%
T.ERROR16.- NCORDANCIA P36
P36
Total
N %
! Total 60 100,0%
P36_2
Presente 60 100,0%

226

P22

Ausente

Presente

60
60

Presente

60
60

Presente

60
60

Presente

% N

10,0% 54
10,0% 0
,0% 54

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%
90,0%
,0%
90,0%
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T.ERROR17.- CONCORDANCIA P35

! Total
P35 2 Ausente

i Presente

Total
%
60 100,0%
13 21,7%
47 78,3%

T.ERROR18.- CONCORDANCIA P34

{ Total
P34 2
Presente

P34
Total
%
60 100,0%
60 100,0%

T.ERROR19.- CONCORDANCIA P33

! Total
P33 2

Presente
T.ERROR20.-

{ Total
P32.2

i Presente

P33
Total
%
60 100,0%
60 100,0%
RDANCIA P32
P32
Total
%
60 100,0%
60 100,0%

227

P35

Ausente

13
13

Presente

60
60

Presente

60
60

Presente

60
60

Presente

% N

21,7% 47
21,7% 0
,0% 47

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%
78,3%
,0%
78,3%
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T.ERROR21.- CONCORDANCIA P31

Total
N %
{ Total 60 100,0%
P31.2 |
Presente 60 100,0%

T.ERROR22.- CONCORDANCIA P47

P47

P46

Total
N %
i Total 60 100,0%
P47 2 |
Presente 60 100,0%
T.ERROR23.- NCORDANCIA P4
Total
N %
i Total 60 100,0%
P46_2 |
Presente 60 100,0%

T.ERROR24.- CONCORDANCIA P45

Total
N %
Total 60 100,0%
P452 | Ausente 10 16,7%
Presente 50 83,3%

228

Presente

60
60

Presente

60
60

Presente

60
60

P45

Ausente

10
10

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%

100,0%
100,0%

%
16,7%
16,7%

,0%

Presente

50

%
83,3%
0%
83,3%
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T.ERROR25.- CONCORDANCIA P44

P44
Total Presente
N % N %
{ Total 60 100,0% 60 100,0%
P44 2
Presente 60 100,0% 60 100,0%

T.ERROR26.- CONCORDANCIA P43

P43
Total Presente
N % N %
i Total 60 100,0% 60 100,0%
P43 2
Presente 60 100,0% 60 100,0%

T.ERROR27.- CONCORDANCIA P42

P42
Total Ausente Presente
N % N % N %
Total 60 100,0% 2 3,3% 58 96,7%
P42 2 §Ausente 2 3,3% 2 3,3% 0 ,0%
| Presente 58 9.7% 0 0% 58 9.7%
T.ERROR28.- NCORDANCIA P41
P41
Total Presente
N % N %
i Total 60 100,0% 60 100,0%
P41 2
i Presente 60 100,0% 60 100,0%

229



T.ERROR29.- CONCORDANCIA EB27

APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

EB27
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3
N % N % N % N %
Total 60 100,0% 38 63,3% 21 35,0% 1 1,7%
{ Posicion 1 38 63,3% 38 63,3% 0 ,0% 0 ,0%
EB27_2
Posicion 2 21 35,0% 0 ,0% 21 35,0% 0 ,0%
Posicion 3 1 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 1 1,7%
T.ERROR30.- CONCORDANCIA EB26
EB26
Total Posicion 2 Posicion 4
N % N % N %
Total 60 100,0% 5 8,3% 55 91,7%
EB26_2 Posicion 2 5 8,3% 5 8,3% 0 ,0%
. Posicion 4 55 91,7% 0 0% 55 91,7%
T.ERROR31.- CONCORDANCIA EB25
EB25
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 4
N % N % N % N %
Total 55 100,0% 49 89,1% 5 9,1% 1 1,8%
. Posicion 1 49 89,1% 49 89,1% 0 ,0% 0 ,0%
EB25 2
i Posicion 2 5 9,1% 0 ,0% 5 9,1% 0 ,0%
Posicion 4 1 1,8% 0 ,0% 0 ,0% 1 1,8%
T.ERROR32.- N RDANCIA EB24
EB24
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
% N % N % N % N %
Total 60 100,0% 43 71,7% 5 8,3% 6 10,0% 6 10,0%
Posicion 1 43 71,7% 43 71,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB24 2 Posicion 2 5 8,3% 0 ,0% 5 8,3% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 6 10,0% 0 ,0% 0 ,0% 6 10,0% 0 ,0%
Posicion 4 6 10,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 6 10,0%
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T.ERROR33.- NCORDANCIA EB2
EB23
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
% % % % %
Total 60 100,0% 52 86,7% 4 6,7% 3 5,0% 1 1,7%
Posicion 1 52 86,7% 52 86,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB23_2 Posicion 2 4 6,7% 0 ,0% 4 6,7% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 ,0%
Posicion 4 1 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 1 1,7%
T.ERROR34.- CONCORDANCIA EB22
EB22
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
% % N % N % N %
i Total 54 100,0% 15 27,8% 4 7,4% 8 14,8% 27 50,0%
Posicion 1 15 27,8% 15 27,8% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB22_2 Posicion 2 4 7,4% 0 ,0% 4 7,4% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 8 14,8% 0 ,0% 0 ,0% 8 14,8% 0 ,0%
i Posicion 4 27 50,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 27 50,0%
T.ERROR35.-- RDANCIA EB21
EB21
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
% % % N % N %
i Total 60 100,0% 7 11,7% 3 5,0% 2 3,3% 48 80,0%
Posicion 1 7 11,7% 7 11,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB21_2 Posicion 2 3 5,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 2 3,3% 0 ,0% 0 ,0% 2 3,3% 0 ,0%
i Posicion 4 48 80,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 48 80,0%
T.ERROR36.- RDANCIA EB37
EB37
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
% % % % %
i Total 60 100,0% 39 65,0% 16 26,7% 3 5,0% 2 3,3%
Posicion 1 38 63,3% 38 63,3% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB37_2 Posicion 2 17 28,3% 1 1,7% 16 26,7% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 ,0%
i Posicion 4 2 3,3% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 2 3,3%
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T.ERROR37.- CONCORDANCIA EB36

EB36
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
N % N % N % N % N %
Total 60  100,0% 1 1,7% 2 3,3% 1 1,7% 56 93,3%
Posicion 1 1 1,7% 1 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB36_2 Posicion 2 2 3,3% 0 ,0% 2 3,3% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 1 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 1 1,7% 0 ,0%
Posicion 4 56 93,3% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 56 93,3%
T.ERROR38.- CONCORDANCIA EB35
EB35
Total Posicion 1 Posicion 2
N % N % N %
Total 55 100,0% 54 98,2% 1 1,8%
EB35_2 Posicion 1 54 98,2% 54 98,2% 0 ,0%
Posicion 2 1 1,8% 0 ,0% 1 1,8%
T.ERROR39.- CONCORDANCIA EB34
EB34
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
N % N % N % N % N %
i Total 60  100,0% 45 75,0% 5 8,3% 3 5,0% 7 11,7%
Posicion 1 45 75,0% 45 75,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB34_2 Posicion 2 5 8,3% 0 ,0% 5 8,3% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 ,0%
Posicion 4 7 11,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 7 11,7%
T.ERRORA40.- NCORDANCIA EB
EB33
Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion 3 Posicion 4
N % N % N % N % N %
i Total 60  100,0% 45 75,0% 6 10,0% 2 3,3% 7 11,7%
Posicion 1 45 75,0% 45 75,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
EB33 2 Posicion 2 6 10,0% 0 ,0% 6 10,0% 0 ,0% 0 ,0%
Posicion 3 2 3,3% 0 ,0% 0 ,0% 2 3,3% 0 ,0%
Posicion 4 7 11,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 7 11,7%
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T.ERROR41.- CONCORDANCIA EB32

EB32 2

Total

: Posicién 1
. Posicion 2
Posicion 3

Posicion 4

Total
N %
60  100,0%
9 15,0%
4 6,7%
4 6,7%
43 71,7%

T.ERROR42.- CONCORDANCIA EB31

Total
N %
i Total 60 100,0%
Posicion 1 1 1,7%
EB31_2 Posicion 2 1 1,7%
Posicion 3 2 3,3%
Posicion 4 56 93,3%
T.ERROR43.- NCORDANCIA D27
Total B
N % N %
Total 60 1000% 1 1T%
‘B 2 33% 1 17%
‘c 7 MT% 0 0%
D272 D 33 550% 0 0%
‘E 14 23,3% 0 0%
F 2 33% 0 0%
‘G 2 33% 0 0%

D26_2

I @@ M m

Total D
% N

60  100,0% 1

1 1,7% 1

1 1,7% 0

2 3,3% 0
26 43,3% 0
30 50,0% 0

EB32
Posicion 1 Posicion 2
N % N %
9 15,0% 4 6,7%
9 15,0% 0 ,0%
0 ,0% 4 6,7%
0 ,0% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
EB31
Posicion 1 Posicion 2
N % N %
1 1,7% 1 1,7%
1 1,7% 0 ,0%
0 ,0% 1 1,7%
0 ,0% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
D27
© D
N % N %
8 133% 2 533%
1 1,7% 0 ,0%
7 MT% 0 ,0%
0 ,0% 2 533%
0 0% 0 0%
0 0% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
D26
E F
% N % N
1,7% 1 1,7% 2
1,7% 0 ,0% 0
,0% 1 1,7% 0
,0% 0 ,0% 2
,0% 0 ,0% 0
,0% 0 ,0% 0
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Posicion 3 Posicion 4
N % N %

4 6,7% 43 71,7%

0 ,0% 0 ,0%

0 ,0% 0 ,0%

4 6,7% 0 ,0%

0 ,0% 43 1,7%

Posicion 3 Posicion 4
N % N %

2 3,3% 56 93,3%

0 ,0% 0 ,0%

0 ,0% 0 ,0%

2 3,3% 0 ,0%

0 ,0% 56 93,3%

E F G
% N % N %
15 250% 2 3,3% 2 3,3%
0 0% 0 0% 0 ,0%
0 ,0% 0 0% 0 ,0%
1 1,7% 0 0% 0 ,0%
14 233% 0 0% 0 ,0%
0 ,0% 2 3,3% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0% 2 3,3%
G H

% N % N %
3,3% 26 43,3% 30 50,0%
,0% 0 ,0% 0 ,0%
,0% 0 ,0% 0 ,0%
3,3% 0 ,0% 0 ,0%
,0% 26 43,3% 0 ,0%
,0% 0 ,0% 30 50,0%
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® Mmoo w e
N
IN]

Total

Total 60

T.ERROR46.- N

D24 2

D232

%

100,0%
8,3%
3,3%
6,7%
36,7%
25,0%
16,7%

3,3%

RDAN

Total

Total 60
: 4

I @ m m o O
n
1S53

%

100,0%
6,7%
18,3%
33,3%
21,7%
16,7%
3,3%

Total

Total 60
i 1
3

I o Mmoo
N
@

T.ERROR48.- N

D222

%

100,0%
1,7%
5,0%
38,3%
21,7%
28,3%

5,0%

RDAN

Total

Total 60
‘ 6
1

I e "moeo
&

%

100,0%
10,0%
1,7%
18,3%
25,0%
13,3%
31,7%

o o o o o o o o
9
53

1A D24

© o o o o &~ &

o © o © © =~ -

1A D22

o o o o o o o

6,7%
6,7%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

1,7%
1,7%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

10,0%
10,0%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

© ©o o o o N o N

o o o o =

o o o o w o w

o o o o

o o o o » © o &~

18,3%
,0%
18,3%
,0%
,0%
,0%
,0%

5,0%
,0%
5,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

1,7%
,0%
1,7%
,0%
,0%
,0%
,0%
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D25
% N
6,7% 21
0% 0
0% 0
6,7% 0
0% 21
0% 0
0% 0
0% 0
D24
E
N %
20 33,3%
0 0%
0 0%
20 33,3%
0 0%
0 0%
0 0%
D23
E
N %
23 38,3%
0 0%
0 0%
23 38,3%
0 0%
0 0%
0 0%
D22
=
N %
10 16,7%
0 0%
0 0%
10 16,7%
0 0%
0 0%
0 0%

Ej
% N
35,0% 16
0% 0
0% 0
0% 0
35,0% 1
0% 15
0% 0
0% 0
F
N %
13 21.7%
0 0%
0 0%
0 0%
13 2,7%
0 0%
0 0%
F
N %
15 250%
0 0%
0 0%
0 0%
13 217%
2 33%
0 0%
F
N %
16 267%
0 0%
0 0%
1 1,7%
15 250%
0 0%
0 0%

26,7%
0%
0%
0%

1,7%

25,0%
0%
0%

10
1

%

25,0%
,0%
,0%
0%
0%

25,0%
0%

-~ o © o © o -

w o o © o o w
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M © © © o o o N

3,3%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

3,3%

%

1,7%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

1,7%

%

5,0%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

5,0%

%

31,7%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

31,7%



ANEXO0S

T.ERROR49.-

D21_2

T.ERROR50.-

D372

T.ERRORS51.-

D36_2

T.ERRORS52.-

D352

Mmoo W e

I @ m m

Total

I o T

Total

NCORDANCIA D21

Total D
N % N
60 100,0% 1
1 1,7% 1
2 3,3% 0
12 20,0% 0
16 26,7% 0
29 48,3% 0
NCORDANCIA D37
Total B
N % N %
60  100,0% 1 1,7%
1 1,7% 1 1,7%
9 150% 0 0%
20 333% 0 0%
19 31,7% 0 0%
10 16,7% 0 0%
1 1,7% 0 0%
NCORDANCIA D
Total
N % N
60 100,0%
1 1,7%
2 3,3%
28 46,7%
29 48,3%
NCORDANCIA D
Total 0
N % N %
60  100,0% 5 8,3%
5 8,3% 5 8,3%
1 1,7% 0 0%
12 20,0% 0 0%
16 26,7% 0 0%
13 2,7% 0 0%
13 217% 0 0%

o o o = -

o o o = © o

o o o o -~ o -

o o o v o N

%

1,7%
1,7%
,0%
,0%
,0%

1,7%
,0%
1,7%
0%
0%
0%
0%

235

D21
% N
3,3%
0%
3,3%
0%
0%
0%
D37
D
N %
19 317%
0 0%
0 0%
19 31.7%
0 0%
0 0%
0 0%
D36
F
%
2 3,3%
0 ,0%
2 3,3%
0 ,0%
0 ,0%
D35
c
N %
12 20,0%
0 0%
0 0%
12 200%
0 0%
0 0%
0 0%

12
0
0

%
20,0%
,0%
,0%
20,0%
,0%
,0%

27
0
0

27
0

%

45,0%

,0%
,0%

45,0%

26,7%
,0%
,0%
,0%

26,7%
,0%
,0%

,0%

%

26,7%
,0%
,0%
,0%

26,7%
,0%

29

29

-~ o © o © o -~

%

50,0%
0%
,0%

1,7%

48,3%

%

48,3%
,0%
,0%
,0%
,0%

48,3%



T.ERRORS53.- CONCORDANCIA D34
Total
N % N

60 100,0% 2

2 33% 2

10 16,7% 0

25 M7% 0

1 18,3% 0

12 20,0% 0

T.ERROR54.- NCORDANCIA D

Total
N % N
i Total 60  100,0% 3
D 3 5,0% 3
E 14 23,3% 0
D332
F 22 36,7% 0
G 17 28,3% 0
H 4 6,7% 0
T.ERROR55.- CONCORDANCIA D32
Total
N % N
i Total 60  100,0% 1
E 3 5,0% 1
D322 i F 10 16,7% 0
G 16 26,7% 0
i H 31 51,7% 0

T.ERROR56.- NCORDANCIA D

Total
N %
{ Total 60 100,0%
E 1 17%
D32 | F 1 17%
G 16 267%
P H 42 70,0%

o o o

APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

3,3%
3,3%
,0%
,0%
,0%
,0%

5,0%
5,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

1,7%
1,7%
,0%
,0%
,0%

1

o o o NN

%

1,7%
1,7%
,0%
,0%
,0%
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D34

%

16,7%
,0%
16,7%
,0%
,0%
,0%

D33

23,3%
,0%
23,3%
,0%
,0%
,0%

D32

3,3%
3,3%
,0%
,0%
,0%

D31

E
N %
25 41,7%
0 ,0%
0 ,0%
25 41,7%
0 ,0%
0 ,0%
F
N %
22 36,7%
0 ,0%
0 ,0%
22 36,7%
0 ,0%
0 ,0%
F
N %
10 16,7%
0 ,0%
10 16,7%
0 ,0%
0 ,0%
% N
1,7% 16
,0% 0
1,7% 0
0% 16
,0% 0

%

26,7%
,0%
,0%

26,7%
0%

%

18,3%
,0%
,0%
,0%

18,3%
,0%

42

12

A © ©O © ©o

31

%

70,0%
,0%
,0%
,0%

70,0%

%

20,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

20,0%

6,7%
,0%
,0%
,0%
,0%

6,7%

%

51,7%
,0%
,0%
,0%

51,7%
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Total
N %
¢ Total 60  100,0%
Apice cerrado 29 48,3%
i Reabsorcion 1/3 apical 14 23,3%
R65 2 :
Reabsorcion mitad raiz 9 15,0%
Reabsorcion 3/4 apical 6 10,0%
; Diente exfoliado 2 3,3%

Total
N %
Total 60  100,0%
Apice cerrado 19 31,7%
Reabsorcion 1/3 apical 15 25,0%
R64_2
Reabsorcion mitad raiz 8 13,3%
Reabsorcion 3/4 apical 7 11,7%
Diente exfoliado 1" 18,3%

Total
N %
i Total 60  100,0%
Apice cerrado 18 30,0%
i Reabsorcion 1/3 apical 18 30,0%
R63 2 :
: Reabsorcion mitad raiz 16 26,7%
i Reabsorcion 3/4 apical 2 3,3%
Diente exfoliado 6 10,0%
T.ERROR60.- NCORDANCIA R62
Total
N %
i Total 60  100,0%
Apice cerrado 4 6,7%
Reabsorcion 1/3 apical 4 6,7%
R62_2
: Reabsorcién mitad raiz 6 10,0%
Reabsorcion 3/4 apical 3 5,0%
 Diente exfoliado 8 TT%

Apice cerrado
N %
29 48,3%
29 48,3%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
Apice cerrado
N %
19 31,7%
19 31,7%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
Apice cerrado
N %
19 31,7%
18 30,0%
1 1,7%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
Apice cerrado
N %
3 5,0%
3 5,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
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R65
Reabsorcion 1/3 Reab Reat ion 3/4
apical mitad raiz apical
N % N % N %
14 23,3% 9 15,0% 6 10,0%
0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
14 23,3% 0 ,0% 0 ,0%
0 0% 9 15,0% 0 0%
0 ,0% 0 ,0% 6 10,0%
0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
R64
Reabsorcion 1/3 Reat Reabsorcion 3/4
apical mitad raiz apical
N % N % N %
15 25,0% 8 13,3% 7 1,7%
0 ,0% 0 ,0% 0 0%
15 25,0% 0 ,0% 0 0%
0 ,0% 8 13,3% 0 0%
0 ,0% 0 ,0% 7 11,7%
0 ,0% 0 ,0% 0 0%
R63
Reabsorcion 1/3 Reab: Reabsorcion 3/4
apical mitad raiz apical
N % N % N %
16 26,7% 17 28,3% 2 3,3%
0 ,0% 0 ,0% 0 0%
16 26,7% 1 1,7% 0 0%
0 ,0% 16 26,7% 0 0%
0 ,0% 0 ,0% 2 3,3%
0 ,0% 0 ,0% 0 0%
R62
Raak 6n 113 Reah Reabsorcion 3/4
apical mitad raiz apical
N % N % N %
5 8,3% 6 10,0% 3 5,0%
1 1,7% 0 ,0% 0 0%
4 6,7% 0 ,0% 0 0%
0 ,0% 6 10,0% 0 0%
0 ,0% 0 ,0% 3 5,0%
0 ,0% 0 ,0% 0 0%

Diente exfoliado

3,3%
,0%
,0%
,0%
,0%

3,3%

N o o o o N

Diente exfoliado

N %
1" 18,3%
0 0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
1" 18,3%

Diente exfoliado

N %

10,0%
,0%
,0%
0%
0%

10,0%

o o o o o o

Diente exfoliado

N %
43 ,7%
0 ,0%
0 0%
0 ,0%
0 0%
43 ,7%
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T.ERRORG61 -- NCORDANCIA R61
R61
Total Apice cerrado Reabsu_mm e . ., . & Diente exfoliado
apical mitad raiz apical
N % N % N % N % N % N %
Total 60 100,0% 1 1,7% 1 1,7% 3 5,0% 3 5,0% 52 86,7%
 Apice cerrado 1 17% 1 17% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
R61 2 Reabsorcion 1/3 apical 1 1,7% 0 ,0% 1 1,7% 0 ,0% 0 0% 0 ,0%
- Reabsorcion mitad raiz 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 0% 0 ,0%
Reabsorcion 3/4 apical 3 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 5,0% 0 ,0%
Diente exfoliado 52 86,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 52 86,7%
T.ERROR62.- CONCORDANCIA R75
R75
< Reabsorcion 1/3 Reab ion Reab 6n 3/4
Total Apice cerrado i i ) .
apical mitad raiz apical
N % N % N % N % N %
Total 60 100,0% 31 51,7% 1 18,3% 16 26,7% 2 3,3%
Apice cerrado 31 51,7% 31 51,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
R75_2 Reabsorcion 1/3 apical 10 16,7% 0 ,0% 10 16,7% 0 ,0% 0 ,0%
Reabsorcién mitad raiz 18 30,0% 0 ,0% 1 1,7% 16 26,7% 1 1,7%
Reabsorcion 3/4 apical 1 1,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 1 1,7%
T.ERROR63.- NCORDANCIA R74
R74
Total Apice cerrado Reabsu_mm e ) ., . & Diente exfoliado
apical mitad raiz apical
N % N % N % N % N % N %
Total 60 100,0% 22 36,7% 10 16,7% 1 18,3% 6 10,0% 1 18,3%
: Apice cerrado 22 36,7% 22 36,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 0% 0 ,0%
R4 2 Reabsorcion 1/3 apical 1 18,3% 0 ,0% 10 16,7% 1 1,7% 0 0% 0 ,0%
B Reabsorcion mitad raiz 10 16,7% 0 ,0% 0 ,0% 10 16,7% 0 0% 0 ,0%
Reabsorcion 3/4 apical 6 10,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 6 10,0% 0 ,0%
Diente exfoliado 1 18,3% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 1" 18,3%
T.ERROR64.- CONCORDANCIA R73
R73
) i Reahenrrid Reah 6n 3/4
Total Apice cerrado Reabsorcwn L3 ) , ) g Diente exfoliado
apical mitad raiz apical
N % N % N % N % N % N %
Total 60  100,0% 19 31,7% 14 23,3% 12 20,0% 4 6,7% 1" 18,3%
Apice cerrado 19 31,7% 19 31,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 0% 0 ,0%
R73 2 i Reabsorcion 1/3 apical 14 23,3% 0 0% 14 23,3% 0 ,0% 0 0% 0 ,0%
- Reabsorcion mitad raiz 12 20,0% 0 0% 0 ,0% 12 20,0% 0 0% 0 ,0%
Reabsorcion 3/4 apical 4 6,7% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 4 6,7% 0 ,0%
Diente exfoliado 1 18,3% 0 0% 0 ,0% 0 ,0% 0 0% 1 18,3%
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T.ERROR65.- CONCORDANCIA R72
R72
Reabsorcion 1/3 Reabsorcion
Total . . .
apical mitad raiz
N % N % N %
{ Total 60  100,0% 5 8,3% 5 8,3%
Reabsorcion 1/3 apical 5 8,3% 5 8,3% 0 0%
R722 EReabsorciénmitad raiz 5 8,3% 0 ,0% 5 8,3%
- Reabsorcion 3/4 apical 1 A% 0 0% 0 0%
. Diente exfoliado 49 81T% 0 % o %
T.ERROR66.- CONCORDANCIA R71
R71
Reabsorcion 1/3
Total .
apical
N % N %
Total 60  100,0% 1 1,7%
RT1. 2 Reabsorcion 1/3 apical 1 1,7% 1 1,7%
~ i Reabsorcion mitad raiz 1 1,7% 0 ,0%
Diente exfoliado 58 96,7% 0 ,0%
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Reabsorcion 3/4
apical
N %
1 1,7%
0 0%
0 0%
1 1,7%
0 0%
Reabsorcion
mitad raiz
%
1 1,7%
0 ,0%
1 1,7%
0 ,0%

Diente exfoliado

49

58
0
0

58

%

81,7%
0%
0%
0%

81,7%

Diente exfoliado

%

96,7%
0%
,0%

96,7%
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11.3 ANEXO III. TABLAS RESULTADOS DEL ESTUDIO

11.3.1 MUESTRA TOTAL: GRUPO AGENESIA Y CONTROL

T1.- GRUPO

Total
Control

Agenesia

T2.- SEXO segun GRUPO

Total
N
1.1
Total
74
Femenino 774
Masculino 400

T3.- EDAD (aihos) segun GRUPO

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

T3b.- EDAD segun GRUPO

Total

©W 0 N oo o

11
12
13
14

%

100
0%
65,
9%
34,
1%

N
1.174
892
282
GRUPO
Control
N
892
586
306
Total
1.174
9,77
2,11
4,58
15,49
9,58
N
1.174
10
46
96
221
202
166
168
120
98
35

%

100
0%
65,
7%
34,
3%

GRUPO

Control

892
9,77
2,12
4,58

15,49
9,58

282

188

94

%
100,0%
76,0%
24,0%

Agenesia

%

100
,0%
66,
%
33,
3%

Agenesia

282
9,77
2,09
4,82

15,49
9,61

%
100,0%
0,9%
3,9%
8,2%
18,8%
17,2%
14,1%
14,3%
10,2%

8,3%

3,0%
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15
T4 EDAD segin SEXQ por GRUPQ
Total
SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % N %
Totl 117 1000% m™oo00% 0o 1000%
5 1 09% 9 12% 1 03%
§ 4 39% 3 9% 8 20%
1 % 82% 64 83% 2 80%
§ w188 B 19% 6 168%
] w1 1% 8 160%
1 1% 0 % 8 1p%
il 168 14.3% 92 1.9% 76 19,0%
1 w o 0% 8 105% % 98%
1 % §3% 2 80% % 90%
1% % 30% 2 26% 1 38%
15 1 10% 8 10% 4 10%
Total
N

Total 1.174
Eurasia occidental 1.166
Sino-américas 8

T6.- TIPO AGENESIA

Total

Laterales
Premolares
Lateral y premolar

Otros

T7.- N° PIEZAS AUSENTES

Total

Leve (1-2)
Moderado (3-5)

Grave (>=6)

Total
N 1)
892 100,0%
7 08%
3 40%
73 82%
167 187%
183 17.2%
126 14,1%
126 14,1%
92 10.3%
76 85%
o 30%
9 10%
%
100,0%
99,3%
0,7%

GRUPO
Control
SEXO

Femenino

241

12
Mesculino Total
% N
100,0% 306 100,0% 22
10% 1 03% 3
49% 7 23% 10
84% % 8% 23
19.8% 51 16,7% 54
117% 49 16,0% 4
138% 45 147% 4
11.8% 57 186% £
106% 30 9.8% 2
84% o 8.8% 2
26% 12 39% 8
10% 3 1,0% 3
GRUPO
Control
%

892 100,0%

889 99,7%

0,3%

N

282

98

138

20

26

N

282

220

55

7

1}
1000%
11%
35%
82%
19.1%
174%
142%
149%
9.9%
18
28%
1%

Agenesia
SEXO
Femenino
%
188 100,0%
3 16%
9 48%
15 80%
38 202%
34 181%
i 14 4%
2 122%
19 10.1%
13 6.9%
5 2%
2 1%
Agenesia
282
277
5

1,0%

Masculino

N %
9 1000%
0 00%
1 1,1%
8 85%
16 17.0%
15 16,0%
13 13.8%
19 202%
9 9.6%
9 9.6%
3 32%
1 11%

%
100,0%

98,2%

1,8%

%

100,0%
34,8%
48,9%

71%
9,2%

%
100,0%
78,0%

19,5%

2,5%



T8.- POSICIONES AGENESIA (base: sujetos)

APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Total
12
13
14
15
16
17
22
23
24
25
26
27
3
32
33
34
35
37
41
42
43
44
45
47

N

242

%

100,0

27,7

07

07

17,0

21

14

255

1,4
15,2
1,8

6,4
2,8
0,7

36,9
5,0
6,0
3,5
04
0,7

37,6
57
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T8b.- POSICIONES AGENESIA (base: posiciones)

N %
Total 571 100,0
12 78 13,7
13 2 04
14 2 04
15 48 84
16 6 11
17 4 07
2 72 12,6
23 3 05
2 4 07
25 43 75
26 5 09
27 3 05
31 18 32
32 8 14
33 2 04
34 3 05
35 104 18,2
37 14 25
41 17 30
42 10 18
43 1 02
44 2 0.4
45 106 18,6
47 16 28
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P11
P12
P13
P14
iP15
iP16
P17
P11
iP12
P13
P14
P15
P16
P17
P11
P12
P13
P14
P15
iP16
P17
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P11
iP12
P13
P14
iP15
‘P16
P17
P11
P12
iP13
P14
iP15
iP16
P17
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17
P11
P12
P13
P14
iP15
P16
P17
P11
P12
P13
P14
iP15
P16
P17
P11
iP12
P13
P14
P15
iP16
iP17
P11
P12
P13
P14
P15
P16
P17

Total

N NN NN NN

36
36
36
36
36
36
73
73
73
73
73
73
73
167
167
167
167
167
167
167
153
153
153
153
153
153
153
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
92
92
92
92
92
92
92
76
76
76
76
76
76
76
27
27
27
27
27
27

© © © © © © ©
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Control

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
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Presente

NN NN NN N

36
36
36
36
36
36
73
73
73
73
73
73
73
167
167
167
167
167
167
167
153
153
153
153
153
153
153
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
92
92
92
92
92
92
92
76
76
76
76
76
76
76
27
27
27
27
27
27

© © © © © © ©

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Total

DO WWw W W WwN W

10

10
10
23
15
23
23
19
23
23
55
42
55
55
51
51
54
49
38
49
49
44
48
46
40
29
41
41
32
41
41
42
31
41
40
31
42
42
29
21
27
29
23
29
29
22
16
22
22
16
22
22

W W WwWwWN WO oSN ©® oo

Agenesia

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Presente

DO WWw W W WwN W

10

10
10
23
15
23
23
19
23
23
55
42
55
55
51
51
54
49
38
49
49
44
48
46
40
29
41
41
32
41
41
42
31
41
40
31
42
42
29
21
27
29
23
29
29
22
16
22
22
16
22

W W WWwWN WO oSN ©® oo

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%



ANEXO0S

T9.2- PRESENCIA DIENTES CUADRANTE 2 segin EDAD por GRUPO en muestra TOTAL

GRUPO
Control Agenesia
Total Presente Total Ausente Presente
N % N % N % N % N %

7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
5 7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
7 100,0% 7 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 10 100,0% 0 0,0% 10 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 7 100,0% 0 0,0% 7 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 10 100,0% 0 0,0% 10 100,0%
6 36 100,0% 36 100,0% 10 100,0% 0 0,0% 10 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 9 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 10 100,0% 0 0,0% 10 100,0%
36 100,0% 36 100,0% 10 100,0% 0 0,0% 10 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 23 100,0% 0 0,0% 23 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 16 100,0% 0 0,0% 16 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 23 100,0% 0 0,0% 23 100,0%
7 73 100,0% 73 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 18 100,0% 0 0,0% 18 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 23 100,0% 0 0,0% 23 100,0%
73 100,0% 73 100,0% 23 100,0% 0 0,0% 23 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 55 100,0% 0 0,0% 55 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 38 100,0% 0 0,0% 38 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 55 100,0% 0 0,0% 55 100,0%
8 167 100,0% 167 100,0% 54 100,0% 0 0,0% 54 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 50 100,0% 0 0,0% 50 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 52 100,0% 0 0,0% 52 100,0%
167 100,0% 167 100,0% 55 100,0% 0 0,0% 55 100,0%
153 100,0% 153 100,0% 49 100,0% 0 0,0% 49 100,0%
153 100,0% 153 100,0% 38 100,0% 0 0,0% 38 100,0%
153 100,0% 153 100,0% 49 100,0% 0 0,0% 49 100,0%
9 153 100,0% 153 100,0% 49 100,0% 0 0,0% 49 100,0%
153 100,0% 163 100,0% 44 100,0% 0 0,0% 44 100,0%
153 100,0% 153 100,0% 48 100,0% 0 0,0% 48 100,0%
153 100,0% 153 100,0% 46 100,0% 0 0,0% 46 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 40 100,0% 0 0,0% 40 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 34 100,0% 0 0,0% 34 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 40 100,0% 0 0,0% 40 100,0%
10 126 100,0% 126 100,0% 40 100,0% 0 0,0% 40 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 35 100,0% 1 2,9% 34 97,1%
126 100,0% 126 100,0% 41 100,0% 0 0,0% 41 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 41 100,0% 0 0,0% 41 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 42 100,0% 0 0,0% 42 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 41 100,0% 0 0,0% 41 100,0%
1" 126 100,0% 126 100,0% 41 100,0% 0 0,0% 41 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 33 100,0% 1 3,0% 32 97,0%
126 100,0% 126 100,0% 42 100,0% 0 0,0% 42 100,0%
126 100,0% 126 100,0% 42 100,0% 0 0,0% 42 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 24 100,0% 0 0,0% 24 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 27 100,0% 0 0,0% 27 100,0%
12 92 100,0% 92 100,0% 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
92 100,0% 92 100,0% 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 15 100,0% 0 0,0% 15 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
13 76 100,0% 76 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 18 100,0% 0 0,0% 18 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
76 100,0% 76 100,0% 22 100,0% 0 0,0% 22 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 9 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 7 100,0% 0 0,0% 7 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 9 100,0%
14 27 100,0% 27 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 9 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 7 100,0% 0 0,0% 7 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 8 100,0% 0 0,0% 8 100,0%
27 100,0% 27 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 9 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 2 100,0% 0 0,0% 2 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
15 9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
9 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%
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T9.3- PRESENCIA DIENTES CUADRANTE 3 segun EDAD por GRUPO en muestra TOTAL

iP31
P32
iP33
P34
P35
P36
1P37
iP31
P32
P33
P34
P35
P36
P37
1P31
1P32
P33
P34
iP35
P36
P37
P31
1P32
P33
P34
P35
iP36
P37
P31
P32
1P33
P34
iP35
iP36
iP37
P31
iP32
P33
iP34
iP35
iP36
P37
iP31
P32
P33
P34
iP35
iP36
P37
P31
iP32
P33
P34
iP35
iP36
1P37
P31
P32
iP33
P34
iP35
iP36
1P37
1P31
P32
P33
1P34
iP35
iP36
P37
1P31
P32
P33
P34
iP35
1P36
iPa7

Total

NN NN NN~

36
36
36
36
36
36
36
73
73
73
73
73
73
73
167
167
167
167
167
167
167
153
153
153
153
153
153
153
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
92
92
92
92
92
92
92
76
76
76
76
76
76
76
27
27
27
27
27
27
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APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Control

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Presente

~N NN NN NN

36
36
36
36
36
36
36
73
73
73
73
73
73
73
167
167
167
167
167
167
167
153
153
163
163
153
153
153
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
92
92
92
92
92
92
92
76
76
76
76
76
76
76
27
27
27
27
27
27
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%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

GRUPO

Total

Wow W W W W w

N W W W NN © N ®© oo

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Agenesia
Ausente

O 0000 o000 o000 o0 0000000000000 000000000 0000000000000 0000000000000 0000000000000 oo o

0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
2,8%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%
0,0%

Presente
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%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

97.2%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%



ANEXO0S

P41
iP42
P43
‘P44
iP45
iP46
P47
P41
iP42
'P43
P44
iP45
iP46
iP47
P41
P42
iP43
‘P44
P45
P46
iP47
iP41
P42
iP43
iP44
‘P45
P46
iPa7
iP41
iP42
P43
P44
iP45
iP46
P47
P41
iP42
iP43
P44
iP45
iP46
'P47
P41
iP42
P43
iP44
P45
iP46
iP47
'P41
P42
iP43
‘P44
iP45
P46
iP47
iP41
'P42
P43
‘P44
iP45
iP46
P47
P41
iP42
P43
P44
iP45
iP46
iP47
P41
iPa2
iP43
‘P44
P45
iP46
iPa7

Total

NN NN NN N

36
36
36
36
36
36
73
73
73
73
73
73
73
167
167
167
167
167
167
167
153
153
153
153
153
153
153
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
126
92
92
92
92
92
92
92
76
76
76
76
76
76
76
27
27
27
27
27
27
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Control

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
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92
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27
27
27
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100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Total

N WNWWWWN©® O o o N

Agenesia

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
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N WNWWWWN©® O O o N

%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

GRUPO
Control Agenesia
Total Posicion 1 Posicion2 Posicion 3 Posicion 4 Total Posicion 1 Posicion 2 Posicion3 Posicion4
N h N % N % N % N % N 1 N % N h N % N *h
JEB2t 7 100,0% 7 1000% 0 00% 0 0.0% 0 00% 3 100,0% 2 66,7% 1 33.3% 0 00% 0 00%
EBZZ 1 100,0% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 0.0%
5523 7 100.0% 7 1000% 0 0.0% 0 00% 0 00% 3 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
5 j(‘BZl 7 100.0% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
fEZS 7 100,0% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
EBZG 7 100,0% 1 143% 6 857% 0 0.0% 0 0.0% 3 100,0% 0 0,0% 1 33.3% 1 33% 1 333%
‘,Bﬂ 7 100,0% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
(’BZ! 3% 100.0% 2 63.9% 5 13.9% 2 58% 6 16.7% 10 1000% 6 60,0% 0 00% 2 20,0% 2 200%
EEZZ 3% 100.0% k3 944% 0 00% 1 28% 1 28 7 1000% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
|EB23 3% 100,0% 36 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 10 1000% 10 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
6 EBU 36 100,0% 36 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 10 100,0% 10 100,0% 0 00% 0 00% 0 00%
5315 3% 100,0% 36 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 9 1000% 9 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
]:EZG 3% 100.0% 2 58% 13 36.1% 8 22% 13 36,1% 10 1000% 0 00% 4 400% 1 10,0% 5 500%
:(‘827 3% 100.0% 36 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 10 1000% 10 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
EBH i 100,0% 1 137% 4 55% 8 1,0% 51 69,9% 23 1000% 5 2T 2 8% 0 00% 16 696%
5311 7 100,0% 2 575% 16 2.9% 4 55% 1" 15,1% 16 1000% 1" 68,8% 4 20% 1 63% 0 0.0%
|EB23 1) 100,0% It 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 23 1000% il 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
1 2524 1) 100.0% 43 98,6% 1 14% 0 00% 0 00% 3 1000% ) 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
zEZS I 100.0% 7 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 19 1000% 19 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
(,BZG 1 100,0% 2 2% 1 14% 6§ 82% 64 81.7% 23 1000% 0 00% 2 8% 0 00% 2 91.3%
27 I 100,0% Il 973% 1 14% 1 14% 0 00% 23 1000% 2 95,7% 1 43% 0 00% 0 0.0%
B2 167 100.0% 1 08% 7 42% 8 48% 151 90.4% 55 1000% 4 3% 2 36% 4 3% 4 81.8%
EB2 167 100.0% 40 24,0% 50 29 kil 18,6% 46 2.5% 45 1000% il 467% 8 17,8% 6 13.3% 10 2%
EB23 167 100.0% 166 994% 1 0% 0 00% 0 00% 55 1000% 55 1000% 0 00% 0 00% 0 00%
8 EB24 167 100,0% 161 96.4% 5 30% 0 00% 1 0% 55 100,0%. 53 96.4% 2 36% 0 00% 0 00%
EB2S 167 100,0% 165 98,8% 2 12% 0 00% 0 00% 52 1000% 5 1000% 0 00% 0 00% 0 0.0%
EB26 167 100,0% 0 00% 2 12% 1 08% 164 98,2% 52 1000% 0 00% 3 58% 0 00% 4 942%
B2 167 100.0% 140 83,8% a 16,2%. 0 00% 0 00% 55 1000% 50 90.9% 4 3% 1 18% 0 00%
fBH 183 100,0% 0 00% 2 13% 1 0% 150 98,0% 49 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 4 100,0%
EBH 153 100,0% 8 52% 18 11.8% 2 176% 100 654% 2 100,0% 5 1.9% 7 16.7% 11 262% 19 452%
);BZ& 153 100,0% 148 954% 5 33% 1 0% 1 0% 49 1000% 4 91,8% 3 6.1% 1 20% 0 0.0%
9 (’524 183 100.0% 126 824% 1 2% 5 33% 11 2% 49 1000% 4 837% 5 102% 1 20% 2 41%
EEZS 183 100.0% 144 94,1% 5 33% 1 0% 3 20 4 1000% 4 97.8% 0 00% 1 2% 0 00%
|EB26 183 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 183 1000% 4 1000% 0 00% 1 21% 1 21% 4% 95.8%
EBN 153 100,0% 8 55,6% 67 438% 1 0% 0 00% 4% 100,0% 2% 56,5% 2 435% 0 00% 0 00%
§Bl| 126 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 126 1000% 4 1000% 0 00% 1 25% 3 5% 3% 90.0%
]:EZZ 126 100.0% 2 16% 7 58% 18 143% 9 786% kil 1000% 2 54% 2 54% 6 16.2% a 730%
:(‘EN 128 100.0% 101 80.2% 20 15.9% 0 00% 5 40% 4 1000% 3% 87.8% 2 49% 3 73 0 00%
10 EBZI 126 100,0% 62 492% u 19.0% 8 63% R 254% # 1000% 2z 51.2% 6 14,6% 5 122% 9 20%
5315 126 100,0% 103 B1.7% 15 11.9% 1 08% 7 58% 3 1000% R 88,9% 1 28% 1 28% 2 56%
|EB26 126 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 126 1000% 4 1000% 0 00% 1 24% 0 00% L) 976%
2527 126 100.0% 58 46.0% 64 50.8% 3 24% 1 08% il 1000% ) 07% 11 28% 0 00% 1 24%
EEZ! 128 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 126 1000% a2 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 2 100.0%
(,BZZ 126 100,0% 0 0.0% 1 08% 1 08% 124 98.4% 3 1000% 0 00% 0 00% 4 121% 23 87.9%
B2 126 100,0% 67 53.2% 3 26.2% 14 1,1% 12 95% 4 1000% 18 43.9% 1 34.1% 4 98% 5 122%
1 2524 126 100,0% kil 218% u 19.0% 12 95% 59 468% 4 1000% 9 214% 11 262% 5 1.9% 17 405%
(,515 126 100.0% m 61,1% 3 248% 4 32 14 11.1% 3% 1000% ) 63.9% 7 194% 1 28% 5 139%
iEZG 126 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 126 1000% a2 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 2 100,0%
;BN 126 100,0% 36 288% n 571% 1 9% 8 63% a2 100,0% 9 214% 2 76.2% 1 24% 0 00%
2811 2 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 2 1000% il 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 100,0%
5522 2 100,0% 0 00% 1 1% 1 11% 90 97.8% u 1000% 0 00% 1 42% 4 16,7% 19 792%
j(‘BZG 92 100.0% 2 304% u 2,1% 1 15.2% % 23% a 1000% 11 407% 4 14,8% 2 T4 10 30%
12 fEZl 2 100,0% 10 109% 1 130% 6§ 65% 64 69,6% Kl 1000% 5 172% 2 6% 0 00% 2 759%
‘\5315 92 100,0% 36 391% 2 28% 3 33% R 348% 2% 100,0% 1% 56,0% 1 40% 1 40% 9 360%
);BZG 2 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 2 1000% il 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 100,0%
(’527 2 100.0% 2A 28% 3 3% 10 109% 3 25,0% il 1000% 4 13.8% 16 56.2% 4 13.8% 5 17.2%
fBZ! 6 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 13 1000% 2 1000% 1 45% 0 00% 0 00% il 95.,5%
|EB22 6 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 13 1000% 18 1000% 1 58% 0 00% 1 58% 16 88.9%
EBZK 6 100,0% 8 105% 6 79% 11 145% 51 67,1% 2 100,0% 10 455% 3 136% 6 0% 3 136%
13 §mu 13 100,0% 3 3%% 3 39% 0 00% 0 92.1% 2 1000% 3 13,6% 2 9.1% 1 45% 16 1%
11525 13 100.0% 7 92% 8 105% 2 26% 59 168% 2 1000% 8 40,0% 1 50% 2 10,0% 9 45.0%
:(‘EZG 13 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 13 1000% 2 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 2 100.0%
2817 6 100,0% 3 38% 17 24% 15 19,7% 4 53.9% 2 1000% 2 91% 13 59,1% 3 136% 4 18,2%
§BZ| n 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% a 100,0% 9 100,0% 0 0,0% 0 00% 0 00% 9 100,0%
|EB22 n 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% n 1000% 7 1000% 1 143% 0 00% 1 14.3% 5 4%
2523 a 100.0% 0 00% 4 14.8% 2 T4 il 8% 9 1000% 3 33.3% 1 1,1% 1 1,1% 4 444
L 5824 a 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% a 1000% 9 1000% 1 111% 1 11,1% 0 00% 7 8%
‘,BZS xa 100,0% 2 Tdh 2 T4 0 00% 23 85.2% 7 1000% 4 57,1% 1 14,3% 0 00% 2 286%
26 n 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% n 1000% ] 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 8 100,0%
2521 n 100,0% 1 3% 2 T4% 3 1,1% bl 8% 9 1000% 1 111% 3 3B3% 1 1,1% 4 444
(,511 9 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 9 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 100.0%
iBZZ 9 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 9 1000% 2 1000% 0 00% 0 00% 1 50,0% 1 50,0%
;BZK 9 100,0% 0 0.0% 1 1.1% 0 00% 8 88,9% 3 1000% 1 33.3% 1 33.3% 0 00% 1 33.3%
15 Qa;u 9 100,0% 0 00% 0 00% 0 00% 9 1000% 3 1000% 0 00% 1 333% 0 00% 2 66,7%
5525 9 100,0% 0 00% 0 0.0% 0 00% 9 1000% 3 1000% 1 33.3% 0 00% 1 3.3% 1 3%
j(‘BZG 9 100.0% 0 00% 0 00% 0 00% 9 1000% 3 1000% 0 00% 0 00% 0 00% 3 100.0%
EEH 9 100,0% 0 00% 1 11,1% 0 00% 8 88,9% 3 1000% 0 00% 1 333% 0 00% 2 66,7%
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1000%
1000%
1000%
1000%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
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1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%

Posicion 1

%
4%
8.7%

100,0%

100,0%

100,0%
B6%

100,0%
167%
639%

100,0%

100,0%

100,0%

00%
100,0%
00%
178%
986%
986%
986%
14%
986%
00%
36%
95.2%
964%
1000%
00%
94.0%
00%
20%
197%
86.9%
98.0%
00%
9%
00%
00%
492%
476%
84.9%
00%
3%
00%
00%
B8%
20%
8.7%
00%
127%
00%
00%
109%
12.0%
0%
00%
6%
00%
00%
26%
13%
11.8%
00%
13%
00%
00%
00%
00%
3%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%

Control
Posicidn 2

1
1
0
0
0
4
0
6
4
0
0
0
7
0
1

%
143%
143%

00%
00%
00%
57.1%
00%
167%
11.1%
00%
00%
00%
194%
00%
14%
178%
14%
00%
14%
14%
14%
00%
102%
30%
24%
00%
00%
60%
00%
26%
105%
52%
07%
00%
U8%
00%
18%
198%
28%
1%
00%
468%
00%
00%
135%
175%
5%
00%
532%
00%
11%
54%
65%
13.0%
00%
5%
00%
00%
13%
39%
145%
00%
9%
00%
00%
3%
00%
4%
00%
3%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%

Posicidn 3

%
143%
00%
00%
00%
00%
143%
00%
13.8%
1%
00%
00%
00%
250%
00%
82%
250%
00%
14%
00%
4%
00%
18%
8%
12%
12%
00%
06%
00%
00%
2%
20%
33%
0%
00%
26%
0.0%
1.8%
1.9%
1%
32%
00%
%%
00%
00%
103%
1%
40%
00%
15.8%
00%
00%
109%
54%
109%
00%
174%
00%
13%
8%
53%
39%
00%
A1
00%
00%
00%
3%
00%
00%
4%
00%
00%
00%
00%
1%
00%
1%
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Posicion 4

GRUPO

%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
528%
13.9%
00%
00%
00%
558
00%
4%
384%
00%
00%
00%
932%
0.0%
9%.2%
64.7T%
06%
0.0%
00%
994%
00%
100,0%
882%
8%
4%
0%
100,0%
0%
100,0%
9.8
18.0%
1
48%
100,0%
40%
100,0%
100,0%
524
524%
19%
100,0%
18.3%
100,0%
98.9%
8%
T6,1%
30,1%
100,0%
5%
100,0%
98,7%
84.2%
89.5%
69.7%
100,0%
69.7%
100,0%
100,0%
96.3%
9%6.3%
88.%%
100,0%
88.%%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
88.%%
100,0%
88.%%

1000%
1000%
1000%
1000%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
1000%
1000%
1000%
1000%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%
1000%
100,0%

Posicion 1

B3%
B3%
100,0%
100,0%
100,0%
00%
100,0%
12.5%
600%
100,0%
100,0%
100,0%
00%
1000%
43%
2,1%
97%
95.1%
100,0%
00%
95.5%
00%
4%
944%
%4%
a7%
00%
9%0%
00%
00%
15.5%
81,6%
100,0%
00%
68,1%
00%
00%
463%
7%
851%
00%
625%
00%
00%
214%
17.1%
828%
00%
B3%
00%
00%
69%
10.3%
66,7%
00%
250%
00%
00%
136%
9,1%
66,7%
00%
91%
00%
00%
1%
2%
5%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
50.0%
00%
00%

Agenesia
Posicidn 2

%

00%
66.7%
00%
00%
00%
B3%
00%
00%
100%
00%
00%
00%
0.0%
00%
43%
174%
00%
43%
00%
43%
00%
59%
18.5%
19%
1.8%
23%
55%
40%
00%
20%
12.2%
12.2%
00%
00%
9%
24%
49%
20%
12.2%
00%
00%
300%
00%
00%
95%
23%
103%
00%
500%
00%
00%
13.8%
138%
16.7%
00%
14.3%
00%
00%
00%
136%
111%
00%
182%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
285%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%

Posicidn 3

%

00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
125%
100%
00%
00%
00%
20,0%
00%
2%
2ATh
00%
00%
00%
00%
45%
8%
167%
19%
00%
00%
1.8%
00%
00%
82%
61%
20%
00%
00%
00%
00%
24%
122%
122%
1%
00%
00%
00%
00%
214%
146%
3%
00%
95%
00%
00%
103%
34%
00%
00%
2.1%
00%
00%
318%
2%
56%
00%
318%
00%
00%
1%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%
00%

Posicion 4

%
66,7%
00%
0,0%
00%
0.0%
66,7%
0.0%
150%
20,0%
00%
0.0%
00%
50,0%
00%
695%
348%
43%
00%
00%
957%
00%
3%
5T4%
19%
1.8%
0.0%
9T
0.0%
100,0%
898%
61%
4%
00%
100,0%.
00%
976%
Q1%
18.5%
20
1%
100,0%
5%
100,0%
100,0%
476%
390%
34%
100,0%
1%
100,0%
100,0%
69,0%
4%
16,7%
100,0%.
8%
100,0%.
100,0%
54.5%
5450
16,7%
100,0%
408%
100,0%
100,0%.
8%
8%
62.5%
100,0%.
4%
100,0%.
100,0%
100,0%.
100,0%
500%
100,0%
100,0%.



APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Control Agenesia
Media  DeSVICION  yoiana Media  DeSVI2CON piana
tipica tipica
Posicion 1 4 6,13 0,75 6,08 18 7,12 1,87 6,68
EB21 Posicion 2 18 7,23 0,91 7,28 6 7,67 1,34 741
Posicion 3 19 7,43 0,73 7,48 9 8,22 1,51 7,96
Posicion 4 814 10,07 1,96 9,83 252 10,08 1,96 9,80
Posicion 1 133 7,09 1,04 7,18 51 7,79 1,63 7,67
EB22 Posicion 2 93 8,24 0,91 8,07 22 8,46 1,12 8,16
Posicion 3 83 8,75 1,03 8,70 35 9,98 1,84 9,43
Posicion 4 583 10,77 1,79 10,75 126 10,81 1,64 10,67
Posicion 1 632 8,84 1,60 8,70 215 9,13 1,86 8,79
EB23 Posicion 2 94 11,21 1,28 11,13 28 11,27 1,39 11,09
Posicion 3 42 11,90 1,08 11,78 17 11,65 1,48 11,83
Posicion 4 124 12,74 1,21 12,82 23 12,49 1,20 12,35
Posicion 1 508 8,44 1,42 8,34 169 8,61 1,56 8,45
EB24 Posicion 2 80 10,39 1,25 10,47 30 10,65 1,48 10,67
Posicion 3 31 10,62 0,96 10,89 12 10,61 1,07 10,57
Posicion 4 273 11,97 1,44 12,09 75 11,95 1,42 12,03
Posicion 1 650 8,91 1,63 8,74 210 9,23 1,85 8,88
EB25 Posicion 2 84 11,16 1,20 11,21 11 11,60 1,14 11,08
Posicion 3 11 11,53 1,20 11,44 7 12,05 2,19 12,50
Posicion 4 147 12,67 1,29 12,80 28 12,23 1,27 12,23
Posicion 1 5 6,24 1,12 6,21 0 . . .
EB26 Posicion 2 22 5,95 0,78 5,78 12 7,20 141 7,10
Posicion 3 15 6,65 0,74 6,50 3 6,69 2,05 6,38
Posicion 4 850 9,95 2,01 9,73 266 9,94 2,01 9,76
Posicion 1 458 8,52 1,61 8,33 156 8,59 1,57 8,35
EB27 Posicion 2 289 10,29 141 10,19 101 10,92 1,55 10,91
Posicion 3 43 11,99 1,40 12,28 10 12,02 1,77 12,15
Posicion 4 102 13,00 1,04 12,99 16 13,03 1,32 12,71

Control Agenesia
Megia  DeSVICION e iiana Media  DoSVI2CIN e diana
tipica tipica
Posicion 1 1 5,51 0,49 5,58 3 6,10 0,70 6,38
EB31 Posicion 2 8 6,07 0,64 5,99 5 8,12 1,10 7,81
Posicion 3 15 6,65 0,87 6,61 10 7,27 0,63 7,32
Posicion 4 858 9,92 2,03 9,71 255 9,94 2,01 9,75
Posicion 1 51 6,54 1,00 6,35 17 6,82 0,88 6,73
EB32 Posicion 2 42 7,71 1,25 7,65 20 7,73 1,18 7,88
Posicion 3 73 7,86 0,97 7,77 20 797 0,84 7,83
Posicion 4 726 10,31 1,91 10,14 228 10,35 1,90 10,24
Posicion 1 500 8,42 1,41 8,33 157 8,53 1,52 8,33
EB33 Posicion 2 7 10,05 1,21 10,05 24 10,24 1,18 10,02
Posicion 3 52 10,99 1,25 11,02 29 11,15 1,63 11,18
Posicion 4 269 11,98 1,42 12,01 75 11,74 1,59 11,85
Posicion 1 510 8,42 1,38 8,34 164 8,55 1,52 8,39
EB34 Posicion 2 73 10,37 1,06 10,27 32 10,62 1,43 10,70
Posicion 3 36 10,67 1,58 10,61 18 11,14 1,37 10,67
Posicion 4 273 12,03 1,35 12,02 7 11,88 1,52 11,95
Posicion 1 657 8,90 1,61 8,74 187 9,42 1,98 9,14
EB35 Posicion 2 68 11,33 117 11,27 10 11,52 1,42 11,73
Posicion 3 24 11,65 1,30 12,03 4 11,1 1,61 10,43
Posicion 4 143 12,72 1,19 12,79 16 12,74 1,59 13,11
Posicion 1 3 5,74 1,32 511 0 . . .
EB36 Posicion 2 12 573 0,60 573 8 6,91 1,18 6,64
Posicion 3 14 6,31 0,68 6,37 3 6,56 0,92 6,25
Posicion 4 863 9,90 2,04 9,68 275 9,90 2,04 9,69
Posicion 1 458 8,27 1,33 8,22 162 8,69 1,57 8,50
EB37 Posicion 2 21 10,37 1,18 10,43 60 10,57 1,39 10,60
Posicion 3 69 11,57 1,30 11,60 21 11,84 1,38 11,85
Posicion 4 154 12,62 1,21 12,71 30 12,56 1,40 12,59
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ANEXO0S

Control Agenesia
Media  DeSVICION  otiana Media  DeSVICION  otiana
tipica
0 0 . . . 1 9,69 . 9,69
D 7 5,57 0,44 5,69 2 8,14 0,47 8,14
D21 E 18 6,13 0,77 6,06 11 6,69 0,72 6,62
F 83 7,16 0,80 7.1 37 7,66 1,37 767
G 209 8,24 0,90 8,14 47 8,24 0,90 8,10
H 575 10,87 1,71 10,80 188 10,79 1,73 10,65
0 0 . . . 52 9,69 2,27 9,21
c 2 542 0,43 5,42 1 531 . 531
D 7 5,59 0,41 5,63 5 7,08 1,01 6,62
D22 E 73 6,97 0,94 7,07 34 7,81 1,40 7,67
F 173 7,93 0,82 789 33 8,28 1,40 8,19
G 196 9,12 1,15 8,95 41 9,07 1,12 8,95
H 441 11,33 1,58 11,33 120 11,19 1,55 11,04
0 0 . . . 3 11,36 0,71 11,62
c 5 5,55 0,32 5,69 1 8,47 . 8,47
D 38 6,57 0,98 6,50 16 6,97 1,07 7,34
D23 E 214 7,90 0,99 7,82 74 8,04 1,39 7,79
F 230 9,13 1,16 8,94 78 9,38 1,11 9,18
G 278 10,84 1,25 10,88 7 10,95 1,40 10,82
H 127 12,88 1,13 12,90 43 12,54 1,24 12,50
B 1 5,58 . 5,58 0 . . .
c 21 577 0,64 573 8 6,78 1,27 6,44
D 75 712 0,84 7,14 42 7,40 1,20 7,30
D24 E 229 8,17 0,85 8,11 92 8,99 1,25 8,87
F 231 9,56 1,00 9,55 56 9,96 1,36 10,08
G 198 11,15 1,03 11,16 57 11,36 1,25 11,12
H 137 12,91 1,06 12,94 31 12,91 1,03 12,73
0 0 . . 31 10,24 2,22 10,39
A 1 5,58 . 5,58 1 6,15 . 6,15
B 9 542 0,64 5,21 3 7,87 1,91 7,81
C 69 6,86 0,81 6,97 28 7,87 1,83 7,60
D25 D 166 8,05 0,90 7,94 77 8,38 1,09 8,26
E 254 9,13 1,16 8,95 64 9,83 1,51 9,55
F 191 10,60 1,16 10,61 42 10,88 1,40 10,79
G 128 11,91 1,11 11,92 25 12,15 1,17 12,35
H 74 13,33 0,89 13,24 15 13,03 1,31 12,73
0 0 . . . 5 9,49 2,77 8,36
D 3 4,85 0,27 4,85 1 6,38 . 6,38
D26 E 10 5,89 0,70 5,81 6 7,14 1,30 746
F 20 6,18 0,64 6,09 1 713 1,31 6,89
G 307 8,03 0,96 7,97 90 8,26 1,25 8,03
H 552 10,97 1,67 10,91 173 10,87 1,72 10,75
0 0 . . 3 8,78 0,17 8,88
A 1 4,58 . 4,58 0 . . .
B 5 573 0,51 5,90 5 7,19 1,46 7,54
C 59 6,81 0,96 6,79 38 7,68 1,59 7,58
D27 D 329 8,33 1,05 8,25 110 8,92 1,35 8,82
E 230 9,95 1,17 9,93 64 10,53 1,62 10,46
F 119 11,36 1,12 11,39 39 11,35 1,45 11,44
G 120 12,52 1,01 12,55 20 12,46 0,88 12,58
H 29 13,81 0,79 13,46 7 13,89 1,25 13,90
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APORTACION A UN ATLAS DE LA DENTICION EN NINOS CON AGENESIA DENTAL

Control Agenesia
N Media  DeSVIaCION o tiana N Media  DeSVICION o tiana
tipica tipica
0 0 . . . 14 10,41 2,90 10,83
E 8 5,24 0,41 5,26 1 8,47 . 8,47
D31 F 15 6,12 0,61 6,08 6 6,65 0,93 6,50
G 124 7,40 0,86 7,40 37 7,50 1,07 7,59
H 745 10,29 1,89 10,09 228 10,20 1,87 9,94
0 0 . . . 1 7,59 . 7,59
D 4 4,97 0,33 4,98 1 6,15 . 6,15
pa2 E 16 5,99 0,66 5,82 7 7,04 1,03 7,31
F 72 7,12 0,85 7,16 30 7,37 1,45 7,39
G 234 8,25 0,97 8,16 56 8,21 0,84 8,19
H 566 10,88 1,72 10,82 191 10,75 1,75 10,65
0 0 . . . 1 8,47 . 8,47
c 1 5,34 . 5,34 0 . . .
D 23 5,93 0,79 5,82 10 6,87 1,16 7,34
D33 E 146 7,54 0,97 7,62 53 7,72 1,29 7,56
F 297 8,89 1,16 8,71 92 9,05 1,14 8,87
G 258 10,57 1,24 10,60 72 10,60 1,27 10,65
H 167 12,63 1,18 12,71 58 12,34 1,51 12,44
0 0 . . . 2 12,76 2,51 12,76
c 14 5,70 0,76 5,70 6 6,58 1,2