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1.NTRODUCCION



1. INTRODUCCION

Las agenesias dentales son un importante tema de estudio para gran numero de autores y
aunque se ha visto la importancia de factores ambientales se esta descubriendo la
importancia de mutaciones de genes, es una patologia congénita que deriva en la
ausencia de uno o mas dientes, temporales o permanentes.

En el proceso de formacion y calcificacion dentaria, (que comienza entre el quinto mes
de vida intrauterina y el nacimiento), puede haber alteraciones que dafien la formacion
de la 1dmina dental, provocando una agenesia o falta total de dientes temporales y
permanentes.

En este estudio hemos querido comprobar cudl es la pieza dentaria que en mayor
medida presenta agenesia tanto en pacientes pediatricos como en pacientes con
sindrome de Down.

Por ello la muestra estuvo constituida por pacientes de ambos grupos y mediante
radiografias panoramicas se diagnosticaban las agenesias dentales.



2. ANTECEDENTES



2. ANTECEDENTES

Los dientes no estan presentes en el momento del nacimiento y antes de aparecer en
boca experimenta un proceso de desarrollo intradseo para finalmente su funcion
masticatoria y que terminara con la erupcion completa, sino que mantendra su potencial
de adaptacion a lo largo de toda la vida de la persona.

Se han planteado numerosas hipdtesis para explicar el fendmeno de la erupcion
dentaria, pero existe gran controversia al respecto. Se han invocado diversas teorias (1).

- Hipotesis de crecimiento radicular:
e Eldiente erupciona tanto como crece la raiz, por lo que seria la raiz la que al
crecer se apoya en una base dsea fija y hace que el diente erupcione.
e Inconvenientes que presenta es que los dientes sin raiz también puede
erupcionar, y al contrario dientes con raiz pueden no erupcionar.

- Hipotesis vascular:
e Papila es un tejido muy vascularizado.
e La presion vascular dentro del germen dentario superaria la propia presion
intrafolicular empujando el diente hacia la periferia.
e Inconveniente es que los dientes desvitalizados también puede seguir
creciendo y erupcionar.

- Hipotesis del foliculo dentario
e Las células mesenquimatosas del foliculo pueden atraer a células como los
odontoclastos que reabsorben el hueso en zonas superiores a la cuspide, y
odontoblastos que crean hueso apicalmente
e Sise quita el tejido folicular el proceso eruptivo se detiene, mientras si se
quita la zona coronal la via eruptiva continua aunque no haya diente.

- Hipotesis del ligamento periodontal
e Durante la formacion del ligamento, el proceso madurativo del colageno
hace que las fibras se vayan acortando en sentido de la raiz al hueso
provocando la erupcion del diente.
e No se sabe si es el colageno el que se acorta o si son los fibroblastos lo que
tiran de ¢l acortandolo.

Los 6rganos dentarios se forman a partir del ectodermo (lamina dental) y del
mesodermo (tejidos peridentarios), con el concurso de células originadas en la cresta
neural, la que hace que el germen dentario primitivo se vaya desarrollando
progresivamente hasta el momento de su mineralizacion.

Una vez se mineraliza la corona, se va formando la raiz y se produce la erupcion
dentaria.



2.1. DESARROLLO EMBRIOLOGICO DE LOS DIENTES

Los dientes se desarrollan a partir de brotes epiteliales que normalmente empiezan a
formarse en la porcion anterior de los maxilares y luego avanzan en direccién posterior.
La odontogénesis es el proceso embrionario mediante el cual se formaran los dientes.

Existen dos capas germinativas que participan en dicha formacion:

- Epitelio ectodérmico que origina el esmalte.
- Ectomesénquima: Formador de los tejidos periodontales, complejo dentino —
pulpar, cemento, ligamento periodontal y el hueso alveolar.

En la odontogénesis el papel inductor desencadenante es ejercido por el
ectomesénquima o mesenquimacetfalico, que se denomina asi porque son células
derivadas de la cresta neural que han migrado hacia la regién cefalica. Este
ectomesénquima ejerce su accion inductora sobre el epitelio bucal que reviste el
estomodeo o cavidad bucal primitiva.

En el proceso de odontogénesis se distinguen dos fases principales:

- Morfogénesis o morfodiferenciacion:

- Histogénesis o citodiferenciacion:

2.1.1 Morfogénesis

Es el desarrollo y la formacion de los patrones coronarios y radiculares, como resultado
de la division, el desplazamiento y la organizacion de las distintas capas de los grupos
de células epiteliales y mesinquematosas (2).

A.1) Desarrollo y formacion de la corona

El ciclo de los 6rganos dentarios comprende una serie de cambios que comienzan en la
sexta semana de la vida intrauterina y que contintian a lo largo de toda la vida del
diente, aparece sucesivamente en dientes deciduos y en dientes permanentes(3).

La primera manifestacion se produce con la diferenciacion de la limina dental, a partir
del ectodermo que recubre el estomodeo.

Dicho estomodeo esté constituido en ese momento por dos capas: una superficial
compuesta por células aplanadas y otra basal con células altas conectadas a la
membrana basal por el tejido conectivo.



Inducidas por el ectomesénquima subyacente las células basales proliferan a lo largo del
borde libre de los futuros bordes maxilares dando lugar a:

- Léamina vestibular: Sus células proliferan y se agrandan formando la hendidura
que constituye el surco vestibular entre el carrillo y la zona dentaria.

- Léamina dentaria: En la octava semana de vida intrauterina se forman en lugares
especificos diez crecimientos epiteliales dentro del ectomesénquima de cada
maxilar correspondientes a los veinte dientes deciduos; de esa misma ldmina
también se originan los treinta y dos gérmenes de los dientes permanentes
alrededor del quinto mes de gestacion. Los gérmenes dentarios siguen en su
evolucion una serie de etapas que de acuerdo a su morfologia, se denominan:
estadio de brote o yema, estadio de casquete, estadio de campana y foliculo
dentario terminal o maduro.

2.1.1.1 Estadio de brote o yema:

Se produce en la séptima semana, es un periodo de iniciacion breve, en la cara lingual
de la lamina dental se originan diez brotes que son engrosamientos de aspecto
redondeado que surgen como resultado de la division mitotica de las células de la capa
basal.

La estructura de los brotes se constituye de células cilindricas con su interior de aspecto
poligonal con espacios intercelulares muy estrechos.

Imagen I: Estadio de brote visto al microscopio



2.1.1.2 Estadio de casquete:

En la novena semana la superficie profunda del boton se invagina formando un
capuchdn que envuelve a un mesénquima en proliferacion.

Histologicamente se pueden distinguir las siguientes estructuras:
e En el 6rgano del esmalte u 6rgano dental.

- Epitelio dental externo, en contacto con el ectomesénquima del saco o foliculo,
compuesto por células aplanadas.

- Reticulo estrellado: zona central de tejido laxo, con células con grandes espacios
intercelulares.

- Epitelio dental interno: Tapiza la invaginacion y compuesto por células ctbicas
altas.

Los espacios interdentales estan ocupados por un liquido llamado gelatina del esmalte
rico en acido hialurénico; el tejido conectivo embrionario o mesénquima que hay en el
interior de la concavidad se condensa por division celular formando la papila dental que
en el futuro formara el complejo dentino — pulpar. La papila se encuentra separada del
epitelio interno del 6rgano del esmalte por una membrana basal que dara lugar al limite
amelocementario.

e Papila dentaria: De origen mesénquimatoso y con capilares

e Saco dentario: Que presenta condensacion y diferenciacion del mesénquima
periférico.

Al final de esta etapa comienza a insinuarse un cumulo de células denominado nudo, el
nudo se considera el centro regulador de la morfologia dentaria. En molares existen
nudos secundarios que regula la morfogénesis de cada cuspide.

El nudo ademas presenta una prolongacion denominada cuerda del esmalte que termina
en una pequefia muesca conocida como ombligo del esmalte.

Estas estructuras mediante cambios morfologicos, quimicos y funcionales daran lugar a
todas las estructuras dentarias y peridentarias.
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Imagen 2: Estadio de casquete

2.1.1.3 Estadio de campana:

Ocurre entre la decimocuarta y la decimoctava semana de vida intrauterina, se produce

una invaginacion del epitelio interno adquiriendo una forma de campana. Se observan

modificaciones estructurales e histoquimicas en el drgano del esmalte, papila y en el
saco dentario

El estadio de campana se divide en un estadio inicial y avanzado donde se hace mas
evidente los procesos de diferenciacion.

El 6rgano del esmalte: En este periodo embrionario histolégicamente se
presentan cuatro capas:

Epitelio interno: En esta capa se encuentran los preameloblastos que se
diferencian en ameloblastos jovenes, se produce una condensacion de fibras por
la parte mas baja denominada ldmina basal ameloblastica compuesta de un
material filamentoso incrementando su espesor.

Epitelio externo: Las células se aplanan tomando aspecto de epitelio plano
simple, al final de la etapa el epitelio presenta unas invaginaciones procedentes
del saco dentario que aseguran la nutricion del 6rgano del esmalte.

Reticulo estrellado: Se produce un aumento de su espesor por el incremento del
liquido intercelular; aunque a nivel de las ctispides y bordes incisales su espesor
se reduce debido a los primeros depositos de laminas de dentina lo que provoca
una reduccion del aporte de nutrientes. Para compensar esa reduccion se produce
un adelgazamiento del reticulo estrellado lo que permite un mayor flujo de
elementos nutricionales desde los vasos sanguineos del saco hacia los
ameloblastos para que pueden sintetizar la matriz del esmalte.
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- Estrato intermedio: Situada entre el reticulo estrellado y epitelio interno, se hace
mas evidente en esta fase porque se produce un aumento en el nimero de capas,
hileras de células planas con nticleos alargados; que el futuro daran lugar a las
cuspides y a los bordes incisales. Al finalizar la etapa de campana, al comienzo
de la histogénesis el estrato se vincula con los vasos sanguineos asegurando la
vitalidad de los ameloblastos y controlando el aporte de calcio al esmalte.

En este periodo se determina la morfologia de la corona por accion de la papila dental
sobre el epitelio interno del 6rgano dental, el modelo o patron coronario se establece
antes de la aposicion y mineralizacion de los tejidos dentales.

Al avanzar en el estado los ameloblastos ejercen su influencia inductora sobre la papila
dentaria, las células ectomesenquimaticas indiferenciadas se diferencian en
odontoblastos que comienzan a sintetizar la dentina, y segin se avanza mas, dichos
ameloblastos experimentan un cambio de polaridad y adquieren todas las caracteristicas
de una célula secretora de proteinas pero sin funcion.

En la etapa de campana se pone en manifiesto también el saco dentario, que esta
formado por dos capas:

- Capa interna celular- vascular: Derivardn los componentes del periodonto,
cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.

- Capa externa rica en fibras de colageno

También en esta capa se produce la proliferacion de la ldmina dentaria y se formara el
esbozo o brote del diente permanente y los restos de lamina que quedan persisten como
restos epiteliales redondeados conocidos como perlas de Serres.

Imagen 3: Estadio de campana
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PROCESO DE TOMES

Los ameloblastos se caracterizan por presentar region proximal, libre o secretora una
prolongacion conica llamada proceso de Tomes (4)se alejan de la superficie de la
dentina y cada uno desarrolla una proyeccion conica denominada proceso de Tomes,
que desempefia una funcion esencial en la sintesis del esmalte prismatico, durante este
proceso la membrana ofrece dos patrones: El primero presenta invaginaciones, mientras
que el otro tiene una superficie mas lisa, las dos vertientes membranosas del proceso
representan las dos areas distintas de secrecion:

- El polo secretor con invaginaciones es el responsable de formar el esmalte de la
cabeza de los prismas, que se depositan perpendicularmente a la superficie de
dicho polo.

- El polo secretor de superficie lisa que se encarga de formar el esmalte de la cola
del prisma adyacente.

El proceso de Tomes contiene en su interior ademas de un citoesqueleto, mitocondrias,
reticulo endoplasmatico rugoso y cuerpos ameloblasticos que contienen material
precursor de la futura matriz.

2.1.1.4 Estadio terminal o de foliculo dentario aposicional:

Esta etapa comienza en las zonas de las futuras ctspides o bordes incisales, donde
comienza la formacion de la matriz del esmalte sobre capas de dentina en desarrollo. Se
produce un crecimiento aposicional de esmalte y dentina mediante capas que se alternan
en periodos de actividad y reposo a intervalos definidos, la elaboracion del esmalte
viene producida por los ameloblastos y de la dentina por los odontoblastos.

El mecanismo de formacion de la corona se inicia en las cuspides o bordes incisales y
paulatinamente se extiende hasta cervical; en elementos multicuspideos se inicia de
manera independiente en cada cuspide y luego se unen entre si; la futura conexion
amelocementaria puede ser lisa o festoneada aunque en algunas zonas presenta
soluciones de continuidad por donde se extienden algunas prolongaciones que formaran
los tubulos dentinarios.

Cuando la corona se ha formado el 6rgano del esmalte se atrofia y se forma el epitelio
reducido del esmalte, una vez formado el patron coronario y comenzado el proceso de
histogénesis dental mediante la dentinogénesis y amelogénesis comienza el desarrollo y
la formacion del patron radicular.
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A.2) Desarrollo y formacion del patron radicular

En la formacion de la raiz la vaina epitelial de Hertwig desempefia un papel
fundamental como inductora y modeladora de la raiz, la vaina surge de la fusion del
epitelio interno y externo del 6rgano del esmalte. Al proliferar la vaina epitelial de
Hertwig induce a la papila para que se diferencien en la superficie del mesénquima
papilar los odontoblastos radiculares.

Cuando se deposita la primera capa de dentina radicular, la vaina pierde su continuidad
fragmentandose y formando los restos epiteliales de Malassez, que en el adulto persisten
cercanos a la superficie radicular dentro del ligamento periodontal, los restos de
Malassez no poseen ninguna funcion en la odontogénesis.

En sintesis, la elaboracion de dentina por los odontoblastos y la posterior regresion de la
vaina por las células mesenquimaticas del ectomesénquima, comienza con la formacion
de la dentina. En dientes multirradiculares la vaina emite dos o tres lengiietas epiteliales
que se dirigen hacia el eje del diente y formaran el suelo de la cdmara pulpar y una vez
delimitado proliferan en forma individual hacia cada una de las raices. Una vez
formadas las raices, la vaina se curva para formar el diafragma que marca el limite de la
raiz y envuelve al foramen apical primario por el que entraran y saldran los vasos
sanguineos y nervios.

2.1.2 Histogénesis

Es la formacion de los distintos tipos de tejidos dentarios en los patrones previamente
formados, comienza desde la cuspide de la campana y continta hacia el asa cervical.(3)

2.2 FASES DE LA ERUPCION DENTARIA

En el proceso eruptivo pueden distinguirse tres fases(1):
a) Fase preeruptiva

La erupcion comienza cuando el primer esbozo de la corona dentro del germen dentario
se calcifica y empieza a trasladarse desde su posicion inicial intradsea; primeramente se
produce un desplazamiento lateral del foliculo desde la parte mas interna del maxilar y
de la mandibula hacia la parte externa.
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El foliculo y el germen experimentan un crecimiento hasta que se completa la
formacion de la corona y comienza a formarse la raiz, en este momento el diente
comienza a desplazarse verticalmente hacia la encia; esta fase dura entre dos afos y dos
afios y medio.

b) Fase prefuncional

Cuando la raiz alcanza aproximadamente entre la mitad y tres cuartas partes de la
longitud definitiva, el diente rompe la encia desde el hueso alveolar y hace su aparicion
en boca.

Este proceso es muy rapido, ya que en aproximadamente tres meses el diente entra en
contacto con su antagonista.

c) Fase funcional

Tras contactar con el antagonista, el diente interrumpe su desplazamiento vertical, y
entra en una fase de busqueda de estabilidad que deriva en el engranaje oclusal
adecuado con el resto de los dientes.

Esta etapa coincide con el brote de crecimiento puberal que se acompaiia de un Gltimo
pico eruptivo dirigido a compensar los cambios que experimentan los maxilares en esta
etapa.

La erupcion vertical puede reanudarse en cualquier momento de la vida si desaparece el
contacto con un antagonista por pérdida de este o por desequilibrio de la oclusion.

En el adulto existe una erupcion pasiva que no consiste en el desplazamiento vertical del
diente sino, en una progresiva retraccion de las encias y las restantes estructuras

peridentarias, lo que produce que la corona clinica de los dientes se vaya alargando con
la edad.

Existen también movimientos para compensar el desgaste oclusal y proximal del diente,
lo que provoca un depdsito continuo de cemento secundario o celular especialmente en
zona apical. Debido al desgaste en los puntos de contacto se producen movimientos
para compensarlos y en caso de pérdida del 6rgano dentario antagonista el movimiento
eruptivo continia aunque lentamente produciendo en algunos casos la exposicion de la
raiz.

Rizoclasia

Es la reabsorcion fisiologica de la raiz o raices de los elementos dentarios deciduos y
esta provocado por la presion que ejerce el diente permanente en erupcion, la rizoclasia
no es un proceso continuo, pues hay periodos de reseccion activa que son mas cortos
los cuales se alternan con otros de descanso, en los que puede existir deposito de
cemento cicatricial.
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2.3 CRONOLOGIA DEL DESARROLLO DENTAL

La denticion del ser humano estd formada por dientes morfolégicamente distintos segun
su especializacion funcional, formada por una primera dotacion de veinte piezas
temporales que se exfolian y dan paso a otra denticidn permanente compuesta por
treinta y dos piezas.

El desarrollo de cada una de esas denticiones atraviesa por tres fases:

a) Fase proliferativa:
Extendida desde la aparicion de un engrosamiento del ectodermo oral
denominado lamina dentaria hasta el inicio de la calcificacion del germen.

b) Fase de calcificacion:
Es un proceso lento que empieza por los vértices cuspideos o bordes incisales
mediante la precipitacion se sales minerales (Ca y P) sobre la matriz antes
desarrollada.
Cuando a los seis meses erupciona el primer diente, las coronas de los gérmenes
de todos los dientes estan totalmente calcificadas, sin embargo las raices
terminaran de cerrarse los apices aproximadamente un afio después de la
erupcion del diente.

CALCIFICACION DE LOS DIENTES TEMPORALES

Comienza en el cuarto mes de vida intrauterina (14 — 18 semanas) y al nacimiento esta
mineralizadas parte de todas las coronas y el incisivo casi mineralizado. A los seis
meses estan mineralizadas dos tercios de las raices de los incisivos y comienza la de los
primeros molares.

Al ano comienza mineralizacion de la raiz de los caninos y segundos molares y un afio
después de la erupcion se cierran los apices.

Incisivos centrales 14
Primeros molares 15,5
Incisivos laterales 16

Caninos 17
Segundos molares 18

TABLA I: COMIENZO DE LA CALCIFICACION DE LOS GERMENES DE LOS DIENTES TEMPORALES
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CALCIFICACION DE LOS DIENTES PERMANENTES

Los gérmenes de muchos de los dientes definitivos se empiezan a formar también en el
periodo intrauterino y su calcificacion se pone en marcha de forma progresiva poco
después del nacimiento.

Al nacimiento se inician la calcificacion de los primeros molares y, posteriormente se
produce la de los incisivos, caninos, premolares y los segundos molares. A los 5 — 6
afios se completa la mineralizacion de las coronas de todos los dientes, excepto los
segundos molares que se produce a los 6 -7 afos.

A los 8 - 11 afios se produce la mineralizacion terceros molares, y el cierre apical se
concluye a los 3 - 3 ' afios después.

Primeros molares 0 — 6 meses
Incisivos centrales superiores, 5 —12 meses
laterales inferiores y caninos

Incisivos laterales superiores 12 meses
Primeros premolares 2 afios
Segundos premolares 3 - 4 afos
Segundos molares 5 afos
Terceros molares 8 — 11 anos

TABLA II: CALCIFICACION DE LOS GERMENES DE LOS DIENTES PERMANENTES

¢) Fase de erupcion:
La erupcion no se produce hasta que la raiz alcanza una gran parte de lo que sera
su desarrollo definitivo, como sucede en el caso de los dientes temporales, una
vez se calcifican las coronas de los dientes permanentes, empieza a formarse la
raiz a un ritmo mucho mas lento; la erupcion se produce cuando la raiz todavia
no se ha formado totalmente, por lo que aun tiene el pice abierto.

Por lo general el periodo de la erupcion de la denticion temporal dura unos 22
meses desde que hace su aparicion en la arcada el primer diente (normalmente el
incisivo central inferior), hasta que erupcionan los segundos molares a los 30
meses aproximadamente.

El orden normal de erupcion en la denticion temporal es:

e Incisivo central inferior — Incisivo central superior — Lateral superior - Lateral
inferior, seguidos por los primeros molares.

17



Incisivo central 10,01 10,47
Incisivo lateral 11,20 11,55
Canino 19,30 19,18
Primer molar 16,08 15,93
Segundo molar 28,89 29,35

TABLA III: ERUPCION DE DIENTES TEMPORALES MAXILARES

Incisivo central 7,88 8,20
Incisivo lateral 13,23 13,11
Canino 19,30 19,18
Primer molar 16,08 15,93
Segundo molar 28,89 29,35

TABLA IV: ERUPCION DE DIENTES TEMPORALES MANDIBULARES

Aunque son frecuentes las desviaciones de este orden normalmente influidos por
factores genéticos. Por el contrario, en la erupcion de los dientes definitivos se
observa mayor influencia hormonal; no existen diferencias cronologicas entre
nifios y nifias en cuanto a la erupcion de los incisivos permanentes y los
primeros molares, pero, a medida que se acerca la pubertad la denticion restante
se adelanta entre 6 y 12 meses en las nifias respecto a los nifos.

La cronologia mas frecuente en denticion permanente es:

e Incisivo central inferior — Primer molar — Incisivo central superior — Lateral
inferior — Lateral superior — Caninos o primeros premolares inferiores
indistintamente — Primer premolar superior — Caninos superiores — Segundos
premolares — Segundos molares (los tres Gltimos presentan gran variacion
individual)



Incisivo central 7,3 7,1
Incisivo lateral 8,4 8
Canino 11,7 11
Primer premolar 10,4 10
Segundo premolar 11,2 10,9
Primer molar 6,7 6,5
Segundo molar 12,7 12,3

TABLA V: ERUPCION DE DIENTES PERMANENTES MAXILARES

Incisivo central 6,4 6,2
Incisivo lateral 7,6 7,1
Canino 10,8 9,9
Primer premolar 10,8 10,2
Segundo premolar 11,5 10,9
Primer molar 6,6 6.4
Segundo molar 12,1 11,7

TABLA VI: ERUPCION DE DIENTES PERMANENTES MANDIBULARES

2.4 ESTADIOS DE LA ERUPCION

Aunque el andlisis de las fases eruptivas no permite obtener una informacion exacta, si
se puede aportar aproximaciones utiles a evaluar juntos con otras observaciones
somaticas y psicologicas.

Varios autores han definido diferentes estadios de desarrollo, como Nolla en 1960,
Gleiser y Hunt en 1955, Moorres et al en 1963, Haavikko en 1970, Liliequist y
Lundberg en 1971, Demirjian et al en 1973, Gustafson y Koch en 1974, Nortje en 1983,
Harris y Nortje en 1984, Kullman et al en 1992, Kéhler et al en 1994 entre otros.



2.4.1 Meétodo de Demirjian

El método de Demirjian clasifica la calcificacion del esmalte en erupcion y / o dientes
completamente erupcionados , es un método basado en la mineralizacion en la que
ademas se estudian cada una de las partes morfologicas del diente; presentado en 1973
cuando Demirjian y colaboradores presentaron un trabajo donde describieron 8 estadios
distintivos, denominados estadios A—H. Este método ha sido recomendado para evaluar
la madurez dentaria debido a su buena reproductibilidad y alta precision (5-7)

Definidos por cambios en la forma y que no dependen de estimaciones especulativas de
longitud, se realiza mediante la evaluacion de todos los dientes permanentes
mandibulares izquierdos (excluyendo el tercer molar).

El nimero de puntos de puntos para determinar la edad dentaria se obtiene sumando
las diversas puntuaciones correspondientes a los siete dientes del cuadrante inferior
izquierdo, si faltase alguno de los dientes en ese cuadrante se incluiria la puntuacion del
mismo cuadrante contralateral.(1)

La suma de los puntajes de los 7 dientes entrega una puntuacion de madurez dentaria en
escala de 0 a 100.

Descripcion de los estadios:

e Estadio A: En dientes unirradiculares y multirradiculares: Senala el inicio de la
calcificacion coronaria, observada en el nivel superior de la cripta con forma
conica en dientes monocuspideos o de conos sin fusion en dientes
multicuspideos.

e Estadio B: Presencia de fusion entre los puntos de calcificacion cuspidea con
limite regular en la superficie oclusal.

e Estadio C: Tres caracteristicas:

- a) Se observa formacion completa del esmalte en la superficie oclusal con
extension y convergencia hacia la region cervical.

- b) Se observa inicio de calcificacion de la dentina.

- ¢) El limite de la cdmara pulpar se curva siguiendo al borde oclusal.

e Estadio D: Calcificacion coronaria completa, sobrepasando la union
amelocementaria, el borde superior de la cdmara pulpar en dientes
unirradiculares presenta una forma curva bien definida, concava hacia la region
cervical; la proyeccion de la camara se presenta puntiaguda, mientras que en
molares la camara presenta forma trapezoidal.

e FEstadio E:

1. Dientes unirradiculares:
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a) Las paredes de la camara pulpar se observan como lineas rectas que cambian
de direccion en la base de los cuernos pulpares. Los cuernos pulpares se aprecian
mas definidos que en el estadio anterior.

b) La longitud radicular es menor que la longitud coronaria.

2. En molares:

a) Se observa formacion inicial de la furca, apreciandose una calcificacion en
forma de semiluna.

b) La longitud radicular es menor que la coronaria.

Estadio F:

1. Dientes unirradiculares:
a) La morfologia de las paredes de la camara pulpar es similar a la de un
triangulo isosceles, presentando en su porcion apical un didmetro mas amplio
que en el canal radicular.
b) La longitud radicular es igual o mayor que la longitud coronaria.

2. Molares:
a) Las raices estan definidas, su porcion apical es mas amplia que el didmetro
del canal radicular.
b) La longitud radicular es igual o mayor a la coronaria.

Estadio G: Las paredes del canal radicular son paralelas y se mantienen asi hasta
el apice, presentando el cierre apical incompleto de la raiz distal en molares.

Estadio H: Cierre apical de la raiz distal en molares, el espacio periodontal
presenta un ancho uniforme en toda la raiz.
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Imagen 4: Estadio de Demirjian
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2.4.2 Meétodo de Nolla

Uno de los métodos mas difundidos para estudiar el desarrollo de los dientes
permanentes fue el que propuso Nolla en 1960(8). Esta investigadora clasificaba el ciclo
de desarrollo dentario en 10 estadios que abarcaban desde el inicio de la formacion de la
cripta (estadio 1) hasta cierre apical (estadio 10).

Se dividi6 el desarrollo del diente en varias etapas. Teniendo en cuenta la calcificacion
de las estructuras coronal y radicular.

0. Ausencia de Cripta:
- Sin calcificacion.
- No hay imagen radiografica puede observarse, un espesamiento tenue.

e 1. Presencia de Cripta:
- Radiogréaficamente, se observa solo una linea circular radiopaca, encerrando una
zona radiolucida.

e 2. Calcificacion inicial:

- Radiogréaficamente, se observa dentro de la cripta, una imagen radiopaca de
forma circular o media luna, en la zona superior o inferior de la cripta, segun el
maxilar.

- Comienza la mineralizacion de ctspides (separadas en premolares y molares)

e 3. Untercio de corona completa:
- Imagen radiopaca de mayor tamafio.
- Continta la mineralizacion de las cuspides. Fusion de las Cuspides.

e 4. Dos tercios de corona completa:
- Imagen radiopaca de mayor tamafio que el estadio 3.
- Se observa el comienzo de los depositos de dentina.

e 5. Corona casi completa:

- Imagen radiopaca que supera en tamafio a la mitad de la corona.

- Se insinta la forma coronal, con ligera constriccion a nivel de lo que se va
esbozando como zona cervical.

e 6. Corona completa:

- Radiogréaficamente se observa la corona totalmente calcificada, hasta la union
del cemento y el esmalte.

- Se observa la forma de la corona definitiva.
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7. Un tercio de raiz completado:
Se observa corona totalmente calcificada y el inicio de la prolongacion radicular
(1/3).

La longitud de la raiz es menor que la altura de la corona.

8. Dos tercios de raiz completada:

Se observa corona totalmente calcificada y mayor longitud de la raiz.
La longitud de la raiz es igual o mayor a la altura de la corona.
Paredes del conducto divergentes y amplio apice. 21

9. Raiz casi completa, apice abierto:

Se observa corona totalmente calcificada y raiz desarrollada casi totalmente.
Longitud de la raiz mayor a la altura de la corona.

Paredes del canal radicular, paralelas y al apice, aun parcialmente abierto.

10. Apice cerrado:

Se observa radiograficamente corona y raiz totalmente calcificadas con el apice
cerrado (Constriccion definitiva).
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Imagen 5: Estadio de Nolla

2.5 AGENESIAS DENTALES

La agenesia dental es una patologia congénita que deriva en la ausencia de uno o mas
dientes, temporales o permanentes. Estan causadas por interacciones complejas entre
factores genéticos, epigenéticos y ambientales durante el proceso de desarrollo dental.

En el proceso de formacidn y calcificacion dentaria, (que comienza entre el quinto mes
de vida intrauterina y el nacimiento), puede haber alteraciones que dafien la formacion
de la lamina dental, provocando una agenesia o falta total de dientes temporales y
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permanentes. Si la alteracion se produce en la maduracion de la ldmina dental del
germen temporario, del cual se forman los dientes permanentes, habra agenesia de dos
dientes.

Los cordales son las piezas que mas agenesias tienden a sufrir agenesias, seguido de
incisivos laterales superiores y segundos premolares inferiores, tienen caracter
hereditario y suele ser bilateral(9, 10). Existe una marcada diferenciacion segiin los
autores y segun las poblaciones.

Cualquier diente puede estar ausente y existe mas afectacion de la denticion permanente
que de la denticion temporal,(11) es una anomalia relativamente rara que afecta casi
exclusivamente a las zonas incisales y generalmente afecta a dientes nicos.

El diagnostico de agenesias en denticion permanente no se podra confirmar hasta por lo

menos la edad de seis afios; sobre todo el segundo premolar inferior ya que presenta una
considerable variacion en el comienzo de su calcificacion(12).

Imagen 6: Ejemplo de agenesia, en este caso de incisivo lateral superior

Para diagnosticar la ausencia de uno o varios dientes se debe realizar un examen dental
detallado y una ortopantomografia, es muy importante tener en cuenta la edad del
paciente para poder establecer el diagndstico y ofrecer un tratamiento adecuado a las
condiciones del caso.

Las agenesias dentales son las anomalias mas comunes en el desarrollo dental y se
pueden utilizar varios términos para describir dicha anomalia.

- Hipodoncia: También llamada anodoncia parcial, es una ausencia de hasta seis
dientes, excluyendo los terceros molares, presenta dos formas clinicas:(13)
Atelogenodoncia: presencia de un nimero de dientes temporales superior a diez.

e Ateloblastodoncia: presencia de un nimero de dientes permanentes superior a
dieciseis.
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- Oligodoncia: Ausencia de 6 o mas dientes, excluyendo también los terceros
molares (14). Se subdivide en:

e Oligogenodoncia: nimero de dientes temporales inferior a diez.

e Oligoblastodoncia: nimero de dientes permanentes inferior a dieciséis.

- Anodoncia. Ausencia total de dientes, y se presenta ocasionalmente como parte
de alglin sindrome o trastorno tales como la displasia ectodérmica
hereditaria(15). Se subdivide en:

e Agenodoncia: ausencia de todos los dientes temporales.

e Ablastodoncia: ausencia de todos los dientes permanentes(12)

Ante una agenesia dentaria es importante averiguar si dicha agenesia se presenta aislada
o asociada a otros sindromes generales.

2.5.1 Etiologia de las agenesias

Las agenesias dentales son un importante tema de estudio para gran numero de autores y
aunque se ha visto la importancia de factores ambientales se esta descubriendo la
importancia de mutaciones de genes, algunas de las causas de dichas alteraciones son:

a.) Evolucién de la especie. Debido al desarrollo de la especie, existen cambios
evolutivos en la denticién y una de sus manifestaciones es la disminucion del
numero de dientes en el arco dentario.

b.) Causas generales. Enfermedades como raquitismo, sifilis congénita, déficits
nutricionales durante el embarazo, tuberculosis, escarlatina, rubéola u otra
enfermedad grave que afecte a la madre durante el primer mes de gestacion,
pueden ser responsables de la agenesia.

c.) Causas locales. La radioterapia sobre los maxilares cuando el diente esta en
desarrollo o la osteomielitis maxilar aguda en el lactante.

d.) Hereditarios: Los avances genéticos en biologia molecular han permitido
identificar algunas mutaciones responsables de distintos patrones de
agenesias dentarias; dichas mutaciones se encuentran en genes clave para el
desarrollo de la denticion, como los que codifican a los factores de
transcripcion MSX1, PAX9 y PITX2. (2, 16)

- El gen MSXI1 esta ubicado en el cromosoma 4P16, y es el encargado de regular
la sefializacion e interaccion de tejidos durante las etapas tempranas del
desarrollo dental, por ello sugiere un papel en la expresion de derivados del
ectodermo y es el responsable de un patron especifico de herencia de agenesia
dental autosomica dominante y asi mismo parece ser el responsable de la
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agenesia de segundos premolares y terceros molares (17). La ausencia de este
gen se relaciona con casos de oligodoncia.

El PAX 9 es un regulador importante de la organogénesis; puede actuar como
desencadenante de la diferenciacion celular y se expresa ampliamente en el
mesénquima derivado de la cresta neural, involucrado en el desarrollo de las
estructuras craneofaciales, se han identificado varias mutaciones en el gen PAX9
en personas afectadas por oligodoncia autoséomica (18), ademas dicho gen posee
una funcidon dependiente de la concentracion en los humanos, y que, de alguna
forma, es mas importante en el desarrollo de las piezas dentarias mas distales.
(2,16, 19)

Recientemente se ha visto la participacion de la mutacion de otro gen en
agenesias dentales, el LTBP3 (Latent-transforming growth factor beta-binding
protein 3) dicho gen parece tener un papel estructural en la formacion de la
matriz extracelular de manera habitual y su mutacion es causante de agenesias
selectivas.(20)

e.) Sindromes generales: Numerosos sindromes hereditarios pueden cursar con
agenesia dentaria, tales como(12):

La fisura palatina: Ya que el desarrollo del proceso alveolar en la region del
paladar de estos pacientes determina una serie de anomalias dentarias, como se
puede ver en el estudio de Mogollon Tello L. A. y Huapaya Paricoto O. de
2008(21) en una muestra de 129 niflos con fisura palatina el 86, 8% presentaban
agenesias de algln tipo siendo la mas frecuente la de los incisivo laterales. En
otro estudio de Gutiérrez, G. 1. & Valenzuela, R. O. del 2014 Se encontrd una
prevalencia de agenesias dentarias en un 57,75% (22).

La displasia ectodérmica: Las agenesias son de gran interés a la hora de
diagnosticar las displasias, existiendo ausencia congénita de 6 o mas dientes, se
suele encontrar asociada con mas frecuencia a factores hereditarios de tipo
dominante, poligénico y ligado al cromosoma X. También es muy frecuente en
estos pacientes el hallazgo de anomalias en la forma de los dientes, erupcion
retardada e inclusiones dentarias (17, 23).

Sindrome de Wolf-Hirschhorn: Que cursa con oligodoncias, especialmente de
incisivos y caninos, fusiones y problemas eruptivos(24).

Sindrome orodigitofacial(25).

Sindrome de Williams: Descrito por primera vez en el afio 1961 es una
enfermedad que se caracteriza por una expresion caracteristica de la cara, un
retraso del desarrollo mental y un defecto coronario de nacimiento, conocido
como estenosis supravalvular aortica (ESA), debido a un estrechamiento de la
aorta en las proximidades del corazon. Oralmente desarrollan una patologia
dentaria especial, siendo frecuente el esmalte hipoplasico, las agenesias y dientes
de menor tamano (26, 27).
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- Sindrome de Down...(28)

Imagen 7: Displasia Ectodérmica Hereditaria

2.6 SINDROME DE DOWN

Es una alteracion congénita ligada a la triplicacion total o parcial del cromosoma 21, en
vez de los dos habituales, adquiriendo asi el nombre de trisomia del par 21, lo que
origina un retraso mental y de crecimiento y produce determinadas anomalias fisicas, es
una de las causas mas comunes de anomalias congénitas(29).

Esta condicion debe su nombre a John Langdon Haydon Down, médico del Earlswood
Asylum, en Inglaterra, quién public6 un estudio en el London Hospital Reports (30), y
describi6 esta alteracion genética en el afio 1866. Aunque el primer investigador en
advertir que el sindrome era ocasionado por una transformacion del cromosoma 21

fue Jérome Lejeune en 1959.

Las hendiduras palpebrales hacia arriba y la facies aplanada lo llevaron a acuiar el
término “mongolismo”, por su similitud con ciertos rasgos asiaticos(31).

2.6.1. Etiologia

En la mayoria de los casos se debe a un error en la distribucidon cromosémica que
interviene antes de la fecundacion, o durante la primera division celular del 6vulo
fertilizado, de la que va a formar el embrion. El 6vulo o el espermatozoide, en vez de
tener un cromosoma 21, presenta dos, y al juntarse con el otro gameto, se establece la
trisomia apareciendo tres copias del cromosoma 21, los denominados casos de trisomia

regular.(32)
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En menor medida se debe a un error de distribucion en la segunda o tercera division
celular, en la que el embridn se desarrollara con una mezcla de células normales y
trisdmicas, dafio lugar a los denominados casos de mosaicismo, al producirse tras la
concepcion la trisomia no esta presente en todas las células del individuo, sino solo en
aquellas cuya estirpe procede de la primera célula mutada y el porcentaje de células
afectadas puede abarcar desde unas pocas a casi todas, segun el momento en que se
haya producido(33).

Otra pequena parte de los casos se debe a una translocacioén, producida cuando una parte
del cromosoma es afectado en una parte o en la totalidad por otro cromosoma; el
cromosoma 21 con el 14 suele ser la fusion mas frecuente en casos de translocacion(31).
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Imagen 8: Mapa cromosomico de Sindrome de Down

2.6.2. Diagnostico prenatal

El diagnoéstico prenatal es variable, y depende de protocolos locales de investigacion
prenatal y de diagnéstico citogenético disponibles, se utilizan distintos marcadores
bioquimicos para diagnosticar prenatalmente cromosomopatias, como el sindrome de
Down, en embarazadas(34, 35). Los mas importantes son los denominados marcadores
bioquimicos del segundo trimestre:
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La alfafetoproteina (AFP) es una proteina que se sintetiza por parte del feto,
pasa al liquido amnio6tico y después a la sangre de la madre. La prueba se hace
entre la semana 15 y la 17, pero casi siempre se hace en la semana 16. Cuando el
feto tiene un sindrome de Down, los niveles de AFP en la sangre materna son
muy bajos.

La gonadotropina coriénica (hCG): Se produce una hiperfuncion placentaria
con una mayor produccion de hCG, lo que explica que las embarazadas con
fetos portadores de sindrome de Down tengan niveles muy altos de hCG. Al
igual que en el caso de la alfafetoproteina, se recomienda hacer la prueba entre
la semana 14 y la 17, momento en el que los valores de las embarazadas de un
feto con sindrome de Down superan los niveles normales.

La hCG como marcador de cromosomopatias debe utilizarse junto con la edad
materna y la AFP. Utilizando correctamente el cribado se llega a diagnosticar el
60% de las embarazadas portadoras de un feto con sindrome de Down.

La fraccion libre p de la hCG y una proteina asociada al plasma de la gestante
llamada PAPP-A: Utilizadas en los Gltimos afios, determinadas en la semana 12.

La ecotransparencia o sonoluscencia nucal: Marcador ecografico que se
realiza en torno a la semana 12; también llamada translucidez o edema nucal,
que hace referencia al espacio que hay en la region de la nuca del feto entre la
piel y la grasa. La medicion se hace mediante ecografia. Cuando el grosor es
igual o superior a 3 mm aumenta el riesgo de que el feto tenga un sindrome de
Down(36).

La biopsia de vellosidades coridnicas en las semanas 8 a 11 de embarazo, el
andlisis cromosdmico se realiza en tejido coridonico y puede realizarse a través
del cuello uterino (transcervical) o a través del abdomen (transabdominal)(36).

La amniocentesis durante el segundo y tercer trimestre, se hace en las células
fetales que flotan en el liquido amnidtico obteniéndose a través de una pequena
puncion que se introduce a través de la pared abdominal y del utero. A la vez
que la puncion se realiza una ecografia para guiar correctamente la direccion de
la aguja y extraer el liquido del sitio adecuado.

Estas dos tultimas técnicas tienen cierto riesgo de producir aborto espontineo,
por ello se suelen reservar estos procedimientos a mujeres con mas de 35 afios
cuya probabilidad de tener un hijo con sindrome de Down estd aumentada.
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2.6.3. Signos y sintomas

Los sintomas del sindrome de Down varian de una persona a otra y pueden ir de leves a
graves. Sin importar la gravedad de la afeccion, las personas con sindrome de Down
tienen una apariencia ampliamente reconocida.

Han sido descritos mas de 100 rasgos peculiares asociados al Sindrome de Down,
pudiendo presentarse en un individuo un nimero muy variable de ellos. De hecho
ninguno se considera constante o patognomonico aunque la evaluacion conjunta de los
que aparecen suele ser suficiente para el diagnostico (37).

Los signos fisicos comunes incluyen:

Anomalias a nivel del craneo (braquicefalia, occipital aplanado), anomalias
toracicas (torax aplanado, en quilla)

Exceso de piel en la nuca

Nariz achatada

Uniones separadas entre los huesos del craneo

Orejas pequenas

Ojos inclinados hacia arriba

Manos cortas, con huella dactilar alterada con un pliegue en la palma de la
mano, y anchas (dermatoglifos) con dedos cortos con hipoplasia de la falange
media del quinto dedo.

Manchas de Brushfield (Mancha blanca en el iris)(38)

A nivel psiquico también pueden tener retraso del desarrollo mental y social.
Los problemas comunes pueden incluir:

El retraso mental existe en todos los nifios con sindrome de Down, pero la
variabilidad en el coeficiente intelectual dependerd, entre otras cosas, del rango
de CI de ambos padres, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) propone
una clasificacion para determinar el grado de retraso mental.

a.) Retraso mental leve: Presentan un cociente intelectual entre 50 — 69

Puede desarrollar habilidades de comunicacion y sociales
Retraso en areas sensoriomotoras.

Puede lograr integrarse en la sociedad y lograr un desarrollo académico hasta el
sexto curso de primaria a los 18 afos.

Pueden conseguir habilidades sociales y laborales adecuadas para mantenerse.

b.) Retraso mental moderado: Con un cociente intelectual entre 35 — 49

Puede hablar o aprender a comunicarse.
Conciencia social.

Desarrollo motor.

Progresa en el entrenamiento de autocuidados.
Puede manejarse con supervision moderada.
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Improbable con progrese mas alla de segundo de primaria.
Puede conseguir mantenerse en un trabajo no especializado o semi -
especializado bajo condiciones de proteccion.

c.) Retraso mental grave: Con un cociente intelectual entre 20 — 34

Desarrollo motor escaso.

Lenguaje minimo e incapaz de progresar en él.

Poca o ninguna capacidad de comunicacion.

Puede aprender los habitos de higiene elementales.

Puede contribuir parcialmente a su mantenimiento bajo supervision completa.

d.) Retraso mental profundo: Presentan un cociente intelectual menor de 20

Capacidad minima para funcionar en areas sensoriomotoras.

Necesita cuidados basicos.

Requieren ayuda y supervision constantes.

Desarrollo motor minimo, pudiendo responder al aprendizaje limitado de
autocuidados.

Alteraciones estructurales del Sistema nervioso central: Se observan deficiencias

en areas especificas como: via auditiva, aspectos vasomotores, habilidad para
diferenciar entre simbolos y del lenguaje(39).

Problemas de conducta:

Deficiencia en la capacidad de discernimiento,

Hiperactividad

Tendencia a la impulsividad: comienzan a actuar antes de procesar la
informacion.

Autismo

Depresion

Mania de comienzo tardio

Demencia, comportamiento impulsivo y enfermedad de Alzheimer(40, 41).

Periodo de atencion corto: Se mantiene durante cortos espacios de tiempo
teniendo dificultad para discriminar la informacion relevante.

Procesamiento de la informacion: Debido a la alteracion de informacion que
proviene de los canales sensitivos, el procesamiento no puede ser correcto y la
respuesta se altera. Los canales visuales y motores son mas exactos que los
auditivos y verbales. Asimismo, existen problemas a la hora de la
conceptualizacidn, abstraccion, transferencia de aprendizajes y
generalizacion(31, 32, 39).

Alteraciones cardiovasculares suelen presentar:

Cardiopatia congénita; mayoritariamente,
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Defectos del tabique auriculoventricular.
Tetralogia de Fallot.

Persistencia de conducto arterial.
Prolapso de la valvula mitral.

Alteraciones auditivas: Presentan pérdida de la audicion de tipo conductiva,
neurosensorial o mixta, con todos los grados, desde leve a grave a causa de la
secrecion mucosa acumulada(42).

Alteraciones oftalmicas: cataratas, estrabismo, nistagmo, blefaritis, obstruccion
del conducto nasolacrimal, glaucoma, queratocono y el mas frecuente es la
miopia.(39)

Alteraciones gastrointestinales: atresia o estenosis duodenal (estrechez o falta de
desarrollo de una parte del intestino) con reflujo gastroesofagico.(38)

Alteraciones endocrinas: Cansancio, intolerancia al frio, piel seca aspera o fria,
estrefiimiento, somnolencia, apatia, torpeza motora, lentitud en movimientos y
reflejos, fragilidad en ufias y cabellos, aumento de peso, cambio del tono de voz
por hipotiroidismo. Mayor riesgo de diabetes.

Alteraciones ortopédicas: Son muy elevadas en los nifios debido especialmente a
la hipotonia muscular y la hiperlaxitud ligamentosa lo que da lugar a una gran
movilidad articular; y que suele traer como consecuencias(31, 43):

Subluxacion atlanto-axoidea.
Luxacion de caderas uni- o bilateral.
Escoliosis.

Luxacion recidivante de rétula.

Pies planos-valgos laxos.

Metatarso varo del primer dedo

A nivel oral a pesar de la menor incidencia de caries, su boca precisa el mismo
nivel de cuidados, si no mayor, ya que la mala funcionalidad facilita la presencia
de patologia funcional digestiva, debido a la deficiente trituracion del alimento,
e incluso su paso a las vias respiratorias favorecido por la hipotonia(31, 44, 45).

Presentan patologias y alteraciones tales como:

Macroglosia con succion digital.

Paladar duro es alto y profundo (ojival), y presentan el paladar blando corto y en
ocasiones con uvula bifida.

Lengua escrotal, fisurada o lobulada con la cara dorsal seca y cuarteada debido a
la mayor frecuencia de respiracion bucal.

Saliva con PH muy basico.

Maloclusiones en forma de Clase III de Angle ya que la lengua grande y
protruida contribuye a que la mandibula vaya hacia delante y a una mordida
cruzada posterior por falta de desarrollo transversal del maxilar superior.
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e Alteraciones en la erupcion dentaria.

e Formacion defectuosa del esmalte en forma de hipoplasias e hipocalcificaciones
y suele estar relacionada con el periodo de gestacion de los elementos dentarios.

e Microdoncia: Las coronas clinicas tienden a ser de forma conica, mas cortas y
pequeiias de lo normal a excepcion de los primeros molares superiores e
incisivos inferiores.

e Taurodontismo: Presentando una camara pulpar alargada y un desplazamiento
apical de la furca radicular.(46)

e Agenesias dentales(17)

"

Imagen 10: Telerradiografia en paciente con Sindrome de Down

2.7 RELACION ENTRE AGENESIAS Y SINDROME DE DOWN

Existen gran cantidad de articulos que determinan las principales alteraciones
anatomicas orales de pacientes pedidtricos con Sindrome de Down, casi todos ellos se
realizan mediante la utilizacion de la radiografia panoramica, los estudios expuestos a
continuacion se basan en el estudio de las anomalias dentales en pacientes con Down
sin compararlos con paciente pediatrico normal.

Los resultados varian mucho en funcion de la raza del paciente y del sexo, que seran
comparados posteriormente en la discusion en funcion de los resultados del estudio.
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3 JUSTIFICACION

Son muchos los autores que han realizado investigaciones en las tltimas décadas, sobre
las agenesias, y es que, debido a su frecuencia en la poblacion general, constituyen un
porcentaje elevado de los pacientes que acuden a las consultas odontologicas,
solicitando tratamiento.

El Sindrome de Down es una de las patologias mas frecuentes en nifios con necesidades
especiales y una de sus principales alteraciones se manifiesta a nivel oral.

En la literatura se ha podido ver que la agenesia del incisivo lateral superior es la que se
presenta en mayor proporcion; mientras que en pacientes infantiles hay una mayor
discrepancia entre el incisivo lateral superior y el segundo premolar inferior.

Por este motivo nos propusimos evaluar las agenesias dentales mediante radiografias en
una muestra control de pacientes infantiles y sin Sindrome de Down comparandola con
otra muestra de pacientes con sindrome de Down.
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4 HIPOTESIS Y OBJETIVOS

- Hipotesis nula: No existen diferencias estadisticamente significativas en cuanto
a la prevalencia de agenesias dentales en pacientes con Sindrome de Down y en
pacientes pedidtricos normales

- Hipotesis convalidada: Existen diferencias estadisticamente significativas en la
prevalencia de agenesias dentales en pacientes con Sindrome de Down en
pacientes pedidtricos normales.

Objetivos:

1. Determinar la agenesia mas frecuente en pacientes con Sindrome de Down
en una muestra de nifios espafioles.

2. Estudiar la agenesia mas frecuente en pacientes pediatricos normales en una
muestra de nifios espafioles.

3. Conocer si la relacion entre ellos es estadisticamente significativo.

4. Comprobar si las agenesias son mas frecuentes en nifios que en nifias.
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5 MATERIAL Y METODOS

5.1 Muestra

Este estudio se ha realizado con una muestra de 80 radiografias de pacientes con
sindrome de Down y 82 de nifios sin Sindrome de Down que actua de grupo control

Los pacientes con Sindrome de Down tenian edades comprendidas entre 8 y 25 afios,
mientras que los del grupo control presenta edades entre 6 y 14 afos.

De los 84 pacientes con Sindrome de Down, se descartaron 32 por presentar la
radiografia panoramica artefactada sobre todo en el sextante anterior dificultando su
exploracion, quedando un total de 52.

Todos los pacientes o sus tutores firmaron un Consentimiento informado previo al
estudio (anexo 1)

Las radiografias pertenecian a un Centro privado de Madrid, alli se observaron las
radiografias tanto de los pacientes con Down como del grupo control de pacientes
infantiles.

Criterios de inclusion

- Cualquier paciente con Sindrome de Down diagnosticado.

- Pacientes sanos y sin ningun sindrome que pueda cursar con agenesias
- Edad pediatrica (hasta 14 afios) para los pacientes del grupo control

- Radiografia panoramica.

Criterios de exclusion

- Aquellos pacientes con agenesia de cordales.

- Pacientes cuya radiografia panoramica esté artefactada o movida de tal manera
que se dificulte su valoracion.

- Pacientes cuyos padres se nieguen a firmar el consentimiento.

5.2 Material

Los registros radiograficos fueron tomados siempre por el mismo operador,
técnicamente cualificado y bajo las siguientes condiciones:

L1 Aparato de rayos: Siemens Palomex OY
L] Voltaje: 70-85Kv
[l Amperaje: 15 mA
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L] Tiempo de exposicion: 1 s.

] Filtracion: 1.5 mmm AL

] Distancia foco-objeto: 150 cm.

[] Distancia objeto-placa: 14 cm

[ Magnificacion: 10%

O Foco: 0,5 x 0,5 mm

L] Tubo:SR 90/15 FV

L] Pelicula: Kodak T-MAT S/RA formato 18 x 24 mm linea verde.

5.3 Método

El andlisis de dicho estudio ha sido realizado mediante la observacion y estudio de
radiografias panordmicas por una unica persona.

Las radiografias panordmicas se estudiaban utilizando el programa informatico
denominado Nemo, en una pantalla de ordenador de 18 pulgadas. Todas las mediciones
se realizaron de la misma manera, se anotaba primero el sexo y la edad del paciente para
determinar si estaba dentro de los rangos; luego se valoraban la presencia de agenesias
dentales en la radiografia y se anotaba en dicha tabla si habia o no agenesia dental.

Si el paciente presentaba agenesia se apuntaba la pieza afectada y si era unilateral o
bilateral.

(anexo 2)

Durante un periodo de un mes de manera regular se fue recogiendo la muestra, cada
veinte radiografias vistas y apuntadas se revaloraban nueamente para cercionarnos que
era todo correcto. Y una vez se comprobaron todas las radiografias se volvieron a
comprobar una por una para corroborrar las agenesias, si una presentaba agenesia se
comprobaba la tabla inicial para ver si coincidia.

Imagen 11: Ejemplo de radiografia panoramica de grupo control
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Si alguna radiografia era dudosa de valorar la agenesia se descartaba, una de las
radiografias parecia tener agenesia en la primera valoracion pero en la segunda
valoracion no se veia claro por lo que finalmente se descarto.

Una vez obtenidos todos los datos se pasaron a las fichas de recogida de datos para su
posterior analisis estadistico.

(anexo 3)

o wus‘l"‘
Hl'

Imagen 12: Ejemplo de panoramica utilizada en el estudio
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5.4.Analisis estadistico

Para el analisis estadistico se dividié en dos grupos: el grupo control formado por nifios
sin Sindrome de Down y otro grupo formado por los pacientes con Sindrome de Down,
a su vez ambos grupos se dividieron en funcion del sexo.

NINOS NINAS
Pacientes con Down 28 24
Pacientes pediatricos 45 41

Tabla 5: Proporcion de pacientes de la muestra en funcion del sexo

El andlisis estadistico de los datos se realizo con el programa SPSS 22.0 para Windows.

Los métodos estadisticos utilizados fueron los siguientes (IBM SPSS, 2013):

- Tablas de contingencia para la relacion entre variables -cualitativas
(procedimiento CROSSTABS).

- Test Exacto de Fisher para contrastar si hay o no diferencias en las
respuestas de Control y Down en Agenesia o en la distribucion de sexos.
(Everitt, 1992 y Ferran, 1996).
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6 RESULTADOS

Para la interpretacion de los resultados fue consultada la siguiente bibliografia.(47-49)

Sexo

Sexo
Hombre Mujer Total

Grupo  Control Recuento 45 41 86
% dentro de Grupo 52.3% 47.7% 100.0%

Down Recuento 28 24 52

% dentro de Grupo 53.8% 46.2% 100.0%

Total Recuento 73 65 138
% dentro de Grupo 52.9% 47 1% 100.0%

Tabla 6: Muestra por sexos

En la tabla 6 se observa la distribucion final de todos los individuos, 86 pacientes

infantiles del grupo control separados en nifios y nifias, y 52 pacientes con Sindrome de
Down separados tambien por sexo, quedando una muestra total de 138 pacientes, con un

52% de nifios y un 47,1% de nifas.

No existen diferencias significativas (Fisher p=1.000) en la distribucion de los sexos

entre los grupos Control y Down.
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Imagen 13: Representacion grdfica de la distribucion por sexos

En la imagen se representa mediante un grafico de barras la proporcion por sexos de los

grupos de la muestra.
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Agenesia

Agenesia
NO ST Total
Grupo Control Recuento 67 19 86
9 t
% dentro de 77.9%| 22.1%]| 100.0%
Grupo
Down Recuento 24 32
% dentro de 46.2% 100.0%
Grupo
Total Recuento 91 47 138
0
% dentro de 65.9%| 34.1%!| 100.0%
Grupo

Tabla 7: Agenesia totales

La tabla representa la proporcion de pacientes de la muestra que presentan algin tipo de

agenesias. De los 86 pacientes del grupo control presentan agenesias un total de 19

mientras que 67 no la presentan.

Del grupo de Down presentan agenesias

28 de los 52 totales. Existen diferencias

significativas (Fisher p<0.001) en la presencia de Agenesia. Hay una mayor presencia

en Down (53.8%) que en el grupo Control (22.1%).
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Imagen 14: Representacion grdfica de la presencia de agenesias

Representacion de la agenesias totales por diagrama de barras y se puede observar que
la presencia es mucho mayor en el grupo de pacientes de Sindrome de Down.

48



Agenesia Incisivos laterales superiores

Agenesia Incisivos laterales
superiores
NO SI Total

Grupo Control Recuento 82 4 86
v t

A=rils 95.3% 47%| 100.0%
Grupo

Down Recuento 29 52

lisstels 55.8% 100.0%
Grupo

Total Recuento 111 27 138
v t

MO 80.4% 19.6%| 100.0%
Grupo

Tabla 8: Agenesia del incisivo lateral

La siguiente tabla representa la agenesia del incisivo lateral, el grupo control presenta 4
agenesias de los 86 totales, lo que se corresponde con un 4,7% del total de pacientes

infantiles.

Mientras que de los 52 pacientes con Sindrome de Down presentan agenesia del lateral
23.

Existen diferencias significativas (Fisher p<0.001) en la presencia de Agenesia en
Incisivos laterales superiores. Hay una mayor presencia en Down (44.2%) que en el

grupo Control (4.7%).
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Imagen 15: Representacion grdfica de la agenesia del incisivo lateral superior

En el diagrama de barras se observa una mayor tendencia de agenesia del incisivo
lateral en pacientes con Sindrome de Down que en el grupo control.



Tipo Agenesia Incisivos laterales superiores

Agenesia Incisivos Tipo

Grupo

Unilatera
Bilateral NO | Total
Grupo Control Recuento 1 82 3 86
0
A=rils 12%|  953%|  3.5%| 100.0%
Grupo
Down Recuento 52
% dentro de 100.0%
Grupo o
Total Recuento 12 111 15 138
0
A=rils 8.7%| 804%| 10.9%| 100.0%

Tabla 9: Clasificacion de las agenesias segun su localizacion

De todos los pacientes que presentan agenesia del lateral, en el grupo control se observa

3 casos de agenesia unilateral y una bilateral.

En el grupo de Sindrome de Down se observan 12 casos de agenesia unilateral y 11

bilaterales. Existen diferencias significativas (Fisher p<0.001) en la distribucion del tipo

de Agenesia en Incisivos laterales superiores. Hay una mayor presencia en Down tanto

en Bilateral (21.2%) como Unilateral (23.1%) y una menor presencia en no tener

agenesia (55.8%) que en el grupo Control (Bilateral, 1.2%; Unilateral 3.5% y No

Agenesia 95.3%).
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Imagen 16: Representacion grdfica de las agenesias del incisivo lateral superior en
funcion de su localizacion

En el grafico de barras la agenesia del incisivo lateral superior es mucho mas evidente
tanto unilateralmente como bilateralmente.



Agenesia Premolares inferiores

Agenesia Premolares
inferiores
NO SI Total

Grupo Control Recuento 77 9 86
v t

U 89.5% 10.5%| 100.0%
Grupo

Down Recuento 40 12 52
v t

U 76.9% 23.1%| 100.0%
Grupo

Total Recuento 117 21 138
v t

U 84.8% 15.2%| 100.0%
Grupo

Tabla 10: Agenesia del segundo premolar inferior

La tabla 10 determina la presencia de agenesia del segundo premolar inferior; de los 52
pacientes con sindrome de Down hay agenesia del premolar en 12 de ellos. Mientras

que del grupo control de pacientes infantiles presentan agenesia 9 de ellos.

No existen diferencias significativas (Fisher p=0.054) en la presencia de Agenesia en

Premolares Inferiores entre Down (23.1%) y grupo Control (10.5%).
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Tipo Agenesia Premolares inferiores

Agenesia Premolares Tipo

Grupo

Unilatera
Bilateral NO | Total
Grupo Control Recuento 6 77 3 86
v t
U 7.0%| 89.5%|  3.5%| 100.0%
Grupo
Down Recuento 8 40 4 52
0
U 15.4%|  76.9%|  7.7%]| 100.0%
Grupo
Total Recuento 14 117 7 138
0
U 10.1%| 84.8%|  5.1%| 100.0%

Tabla 11: Clasificacion de las agenesias del premolar segun su localizacion

La distribucion de la agenesia del segundo premolar inferior en el grupo control es de 6

pacientes que lo presentan de manera bilateral y 3 unilateral. En pacientes con Sindrome

de Down de los 52 totales presentan agenesia bilateral 8 de ellos y 4 unilaterales.

No existen diferencias significativas (Fisher p=0.126) en la distribucion del tipo de

Agenesia en Premolares inferiores entre Down y grupo Control.
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Otras agenesias

Otras agenesias

Grupo

NO SI Total
Grupo Control Recuento 79 7 86
9 t
OERS 91.9%|  8.1%]| 100.0%
Grupo
Down Recuento 50 2 52
9 t
OERS 962%|  3.8%| 100.0%
Grupo
Total Recuento 129 9 138
1)
O e GE 93.5%|  6.5%]| 100.0%

Tabla 12: Presencia de otras agenesias

La tabla 12 determina la presencia de otras agenesias distintas a la del incisivo lateral

superior y del segundo premolar inferior. Del grupo control hay 7 pacientes y en el

grupo de Sindrome de Down aparecen 2 agenesias, pero no existen diferencias

significativas (Fisher p=0.483) en la presencia de Otras Agenesias entre Down (3.8%) y

grupo Control (8.1%).
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7 DISCUSION

En este estudio ha resultado interesante analizar la presencia de agenesias dentales en
pacientes con sindrome de Down, la presencia de agenesia en el paciente pediatrico y
comparar los resultados entre ellos con el fin de poder determinar si es alguna pieza
concreta 1 que falta con mayor frecuencia en los distintos grupos.

En los pacientes con Sindrome de Down la presencia de agenesias dentales se presenta
con mayor frecuencia que en el grupo control esto es debido como se ha podido ver
anteriormente a que la presencia de agenesias dentales es uno de los principales
sintomas que presentan dichos pacientes.

Escogimos una muestra de pacientes de entre 8 y 25 afios de edad para tener un rango
de edad para estudiar amplio. Se decidiéo ampliar la muestra de Down hasta los 25 afios
para poder obtener una muestra mayor ya que muchas veces la exploracion y el uso de
técnicas en este tipo de pacientes es complicado y no siempre se puede realizar una
radiografia panoramica. El limite inferior fue determinado por la edad del paciente ya
que tanto del grupo de Down como del grupo control no se les suele realizar radiografia
panordmica para el diagnostico, se utiliza mas la exploracion visual o la radiografia
periapical.

Se escogi6 el diagnostico de agenesias mediante radiografia panoramica ya que de ellas
podemos obtener mas informacién en una sola imagen mediante un proceso sencillo,
que de una radiografia periapical o de una aleta de mordida, teniendo en cuenta la
distorsion producida en sectores anteriores y motivo por el cual parte de la muestra
hubo que descartarla.

La utilizacion de la radiografia panoramica es el metodo mas frecuente para la
deteccion de agenesias dentarias al permitir la vision de los cuatro cuadrantes y de las
estructuras dentarias y dseas de soporte, permitiendo poder diferenciar las agenesias de
una impactacion que no se podria ver mediante otras tecnicas convencionales.

Muchos autores se han dedicado a estudiar la etiologia de las agenesias dentales y se ha
podido comprobar que en pacientes con Sindrome de Down existe una mayor
prevalencia en la agenesia de incisivo lateral superior.

Sunjai y colaboradores en 2011 realiz6 un estudio en una muestra de 25 nifios con
Down canadienses con una edad media de 15, 1 afos utilizando radiografias
panoramicas longitudinales y se observé que las piezas que mas agenesias sufrian eran
los cordales; dado que los cordales no nos interesan para dicho estudio la siguiente
pieza que mas agenesia suftre es el incisivo lateral superior en 28% de los casos,
seguido del segundo premolar mandibular y de los incisivos inferiores (50).

Reuland-Bosma y colaboradores nuevamente con pacientes con Sindrome de Down y
en una muestra mayor que la anterior, ya que coge a un total de 114 pacientes, se
observo que nuevamente la mayor agenesia se observo en los incisivos laterales
superiores, seguido muy de cerca por los segundos premolares inferiores (51).
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Leonelli de Moraes recogi6 a un total de 49 pacientes mediante la utilizacion de
radiografias panoramicas, los resultados fueron que nuevamente el diente que mas
agenesia presentaba era el incisivo lateral superior (52).

Satsuki Kumasaka y colaboradores realizé un estudio retrospectivo en el que analizd 98
panordmicas de pacientes con sindrome de Down en nifios de edades entre los 6 y los 28
afios y en este caso los dientes mas frecuentemente ausentes volvieron a ser los
incisivos laterales superiores (53).

Por otro lado Acerbi y colaboradores recogio datos de 70 pacientes mediante una
radiografia panoramica y se observa que el diente que mas agenesia presenta es el
incisivo lateral superior con un 24% seguido del segundo premolar mandibular con
un 21% (54).

Mestrovi¢ cogié una muestra de 112 sujetos con edades comprendidas entre 12 y los 36
afios y nuevamente se analizan las agenesias dentales mediante la utilizacion de la
radiografia panoramica; nuevamente el diente que mas agenesia presenta es el incisivo
lateral superior (55).

Andersson y colaboradores recoge una muestra de pacientes noruegos con sindrome de
Down, un total de 29 nifios con sindrome de Down (57 % de todos los nifos nacidos
con sindrome de Down en Noruega en 2002). Los resultados del estudio demostraron
que de nuevo los dientes que mas faltaban eran los incisivos laterales superiores,
seguidos por los segundos premolares mandibulares y los segundos premolares
superiores, ademas en la mayoria (68,9 %) de los casos se produjo una agenesia
bilateral (56).

Russell y Kjaer compararon una muestra de pacientes daneses con Sindrome de Down
con un grupo control de poblaciéon danesa normal, en dicho estudio a diferencia de los
anteriores la pieza dentaria que mas agenesia sufre son los incisivos inferiores seguido
de los laterales superiores (57).

Shapira y colaboradores recogieron una muestra de 34 pacientes con sindrome de Down
con edades comprendidas entre 11 y 24 afos; hicieron radiografias panoramicas y
modelos de estudio y se comprobo que el diente que faltaba mas frecuentemente era el
incisivo lateral superior, seguidos por los incisivos inferiores y los segundos
premolares inferiores (58).

En la revision bibliografica obtenida en pacientes con sindrome de Down se observa
que las piezas dentales que sufre una mayor agenesia son los incisivos laterales
superiores, coincidiendo con los resultados obtenidos en nuestro estudio.

Estudios con pacientes sanos:

Bozga y colaboradores recogieron una muestra de 518 pacientes de Bucarest con edades
entre 6 a 41 afios. La agenesia diente se diagnosticé mediante el uso de los registros de
ortodoncia y modelos de estudio para cada paciente. El estudio determiné que el

segundo premolar inferior era el diente mas afectado (16 pacientes), seguido por el
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incisivo lateral superior (9 pacientes), segundo premolar superior (5 pacientes), los
incisivos centrales inferiores (3 pacientes), el segundo molar inferior (2 pacientes) y el
incisivo lateral inferior (1 paciente) (59).

Ceyhan con una muestra de 108 pacientes, de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Suleyman Demirel (SDU), y diagnosticados de agenesia con base en las
radiografias, se separ6 a los pacientes en 2 grupos que fueron separados en funcion de si
presentaban el gen codificante MX1:

5. Enel grupo I la pieza que presentaba una mayor agenesia fueron los
segundos premolares mandibulares, seguidos por los incisivos laterales
superiores.

6. En el Grupo II fueron los segundos premolares mandibulares, seguidos
por los segundos premolares superiores, incisivos laterales superiores (60).

Hayder Abdalla Hashim and Sozan Al-Said trataron de determinar la prevalencia de
hipodoncia en la denticidon permanente en una muestra de pacientes de Qatar. La
muestra fue de 1000 pacientes, de los cuales 345 varones y 655 mujeres mediante la
utilizacion de radiografias panoramicas; los resultados obtenidos fueron que el incisivo
lateral superior era el diente faltante con mayor frecuencia, seguido por el segundo
premolar inferior, por el segundo premolar superior y el incisivo lateral mandibular
(61).

Feras H y colaboradores estudiaron también en pacientes qataries la prevalencia y
distribucion de las agenesias en los dientes permanentes y lo compararon con los
resultados actuales y con los hallazgos de otras poblaciones, se utilizé una muestra 1269
pacientes de Qatar y se determind que los dientes que con mds frecuencia presentaban
agenesia eran incisivos laterales superiores (36,2%), seguido por el segundo premolar
inferior (32,6%) y el segundo premolar superior (62).

Seema Lochib investigo la presencia de anomalias dentales en la denticion primaria de
nifios en edad escolar 1000 en el grupo de edad de 3-5 afos de edad, en Faridabad. Tres
de los cuatro nifios que presentaban agenesia la tenian de los incisivos laterales
superiores e incisivos inferiores primarios son los dientes que faltan con mas
frecuencia, aunque presenta el principal inconveniente de que este estudio carecia de
evaluacion radiogréfica para confirmar ausencia congénita (63).

El estudio realizado en una muestra de dos grupos de pacientes de nacionalidad china,
de Zhang y colaboradores, separando a los pacientes en dos grupos: uno general con
6015 sujetos y otro grupo con portadores de ortodoncia de 2781 sujetos. Y se pudo
comprobar una agenesia ligeramente mayor en los pacientes con ortodoncia, ademas la
pieza mayormente afectada era los incisivos inferiores en pacientes sanos seguido de
los segundos premolares inferiores y en pacientes portadores de ortodoncia al revés,
primero los segundos premolares inferiores y luego los incisivos inferiores (64).
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El estudio de Fariborz y colaboradores recoge una muestra de 3374 paciente iranies de
entre 10 y 20 afios y que son o han sido portadores de ortodoncia, de todos esos
pacientes se coge una muestra de 298 y, mediante el uso de radiografias panordmicas y
excluyendo los cordales se llega a la conclusion que el diente que més agenesia presenta
vuelve a ser el incisivo lateral superior seguido del segundo premolar inferior (65).

Kim realiz6 un estudio para poder determinar la prevalencia de agenesia de los dientes
permanentes en una muestra de pacientes de ortodoncia coreanos; se evaluaron 3.055
pacientes (15 afios de edad media), utilizando como método de diagnostico las
radiografias panoramicas, un examen clinico y modelos dentales.

Los resultados obtenidos fueron que los dientes que faltaban con mas frecuencia eran
los segundos premolares inferiores (44,2%), seguidos por los incisivos laterales
inferiores (36,6%), y los segundos premolares superiores (34,0%)(66).

Ajami, Shabzendedar y Mehrjerdian investigaron mediante la utilizacion de radiografias
panordmicas pertenecientes a 600 nifos (351 ninas y 249 varones), con edades
comprendidas entre los nueve y los 14 afios.

Los resultados obtenidos fueron que los dientes mds comiinmente ausentes fueron los
segundos premolares mandibulares, los incisivos laterales superiores, el incisivo
central inferior, y los segundos premolares superiores (67).

Pineda y colaboradores recogieron una muestra de 307 niflos entre 6 y 11 anos, se
realizé una revision manual de las Historias Clinicas de los pacientes y se utilizo el
diagnoéstico de la radiografia panoramica, a través del examen visual.

Los resultados obtenidos fueron que la mayor agenesia se presentaba en los segundos

premolares inferiores, seguido de los segundos premolares superiores, después los
incisivos laterales inferiores y finalmente los primeros premolares superiores (68).
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8 CONCLUSIONES

La agenesia dental que se presenta con mayor frecuencia en los pacientes con Sindrome
de Down es el incisivo lateral superior y aunque es mas frecuente la presencia de
agenesia bilateral en Down que en el grupo control presenta mayor frecuencia de
manera unilateral

En el grupo control la pieza que presenta mayor agenesia es el segundo premolar
inferior y aunque no es estadisticamente significativo se observa una tendencia a la
agenesia de dicha pieza.

Se observa una mayor tendencia a agenesias bilaterales en el segundo premolar tanto en
el grupo control como en pacientes con Sindrome de Down, mientras que en incisivos

laterales se tiende mas a la agenesia de manera unilateral.

No hay diferencias entre sexos en la presencia o no de agenesias dentales ni en el de
ninguna pieza concreta.
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10 Anexos

Resumen de procesamiento de casos

Casos
Valido Perdidos Total
N Porcentaje N Porcentaje Porcentaje

Grupo * Sexo 138 100.0% 0 0.0% 138 100.0%
Grupo * Agenesia 138 100.0% 0 0.0% 138 100.0%
Grupo * Agenesia
Incisivos laterales 138 100.0% 0 0.0% 138 100.0%
superiores
Grupo * Agenesia 138]  100.0% 0 0.0% 138]  100.0%
Incisivos Tipo

. .
Grupo * Agenesia 138]  100.0% 0 0.0% 138]  100.0%
Premolares inferiores
Grupo * Agenesia 138]  100.0% 0 0.0% 138]  100.0%
Premolares Tipo

* Ot
Grupo * Otras 138]  100.0% 0 0.0% 138]  100.0%
agenesias

(anexo 2): Resumen procesamiento de datos

72




Sexo

Hombre | Mujer Total

Grupo Control Recuento 45 41 86
0 t
/o dentro de 523%|  47.7%| 100.0%
Grupo
Residuo ) )
corregido ' '

Down Recuento 28 24 52

0 t
/o dentro de 53.8%|  46.2%| 100.0%
Grupo
Residuo ) )
corregido ' '

Total Recuento 73 65 138
0 t
/o dentro de 52.9%|  47.1%| 100.0%

Grupo

(anexo 2) Tabla cruzada del grupo sexo
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Sig. asintética Significacion Significacion

Valor Gl (2 caras) exacta (2 caras) | exacta (1 cara)

Chi-cuadrado de
.030° 862 1.000 501
Pearson
Correccion de
. .14 b .000 1.000

continuidad
Razén de verosimilitud .030 .862 1.000 .501
Prueba exacta de 1000 501
Fisher ' '
N de casos validos 138

(anexo2): Pruebas de Chi cuadrado

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado

es 24.49.

b. Solo se ha calculado para una tabla 2x2
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Anexo 3: Tabla de recoleccion de datos

2] ~C kv & v
42 [ ® [ ¢ [o] ¢ F] [ v ] [ Tk
83 30 Control Hombre 11 51 NO NO NO NO NO
84 31 Control Hombre 85l sl sl Unilateral NO NO
85 | 32 Control Hombre 85l NO NO NO NO NO
86 33 Control Hombre 10 81 NO NO NO NO NC
87 | 34 Control Hombre 85l NO NO NO NO NO
28 | 35 Control Hombre 95l NO NO NC NO NC
a9 | 36 Control Hombre 8l NO NO NO NO NO
90 | 37 Control Hombre 95l NO NO NC NO NG
91| 38 Control Hombre 95l NO NO NO NO NO
92 | 39 Control Hombre 95l NO NO NO NO NO
23 40 Control Hombre 95l sl sl Unilateral NO NO D
94 | 41 Control Hombre 12 51 NO NO NO NO NO
42 Control Hombre 11 51 NO NO NO NO NO
43 Control Hombre 9 sl sl NO NO sl Unilateral
44 Control Hombre g5l NO NO NO NO NC
45 Control Hombre 12 sl NO NO NO NO NO
46 Control Mujer 751 NO NO NO NO NO .
Hojal /%3 IEN i 3l
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