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1. Introduccion






1. INTRODUCCION

Desde hace aifos, se viene observando la asociacién entre ciertas anomalias dentarias
de numero, forma, tamafio, localizacion y desarrollo(1).

La asociacién entre diferentes alteraciones, ha dado lugar a lo que actualmente
conocemos como Patrones de Anomalias Dentarias (PAD): un conjunto de
alteraciones dentales que aparecen asociadas con mucha mas frecuencia que la
explicada por simple azar(2).

La agenesia dentaria es la anomalia mas frecuente, apareciendo en un 25% de la
poblacion(3)y en ella, la genética cumple un papel etiolégico fundamental. Estudios en
ratones mutantes han demostrado que la odontogénesis depende de mads de
doscientos genes. Mutaciones en genes como MSX1, PAX9 y AXIN2 se han detectado
en familias con agenesias multiples(4-6).

Diferentes estudios, demuestran la relacidn entre agenesia y otras anomalias dentarias
como microdoncia, retraso en el desarrollo dentario, alteraciones eruptivas o
taurodontismo(4, 7-9).

El hecho de encontrar diferentes tipos de alteraciones en un mismo paciente, puede
explicarse si consideramos que una misma mutacién podria expresarse con diferentes
manifestaciones fenotipicas(6, 10, 11).La asociacidon entre la agenesia de un incisivo
lateral permanente y la microdoncia de su contralateral es un ejemplo cldsico de este
hecho.

A su vez, la literatura contempla escasa o nula asociacién entre agenesia dentaria y
supernumerarios, lo que hace pensar que el origen genético de ambas alteraciones es
distinto(12).

La asociacion entre anomalias dentarias, no se limita a los ejemplos clasicos, la
agenesia de segundos premolares inferiores(13, 14) y de incisivos laterales superiores
(5, 15-17) ha sido también asociada con otras alteraciones tales como la infraoclusién
de molares inferiores, taurodontismo ,retraso en el desarrollo dentario y algunos tipos
de erupciones ectdpicas.

El desplazamiento hacia palatino del canino(18, 19), la distoangulacidon de segundos
premolares inferiores(17, 20) ,la erupcidn ectépica de primeros molares superiores(4),
la mesioangulacion de segundos molares inferiores(21) y algunos tipos de
transposiciones(3, 22, 23) son algunas de las anomalias de posicién asociadas
recientemente con agenesias .

Peck et al(9, 23, 24) basdndose en estudios previos, propusieron establecer una
clasificacién de Patrones de Anomalias Dentarias (PAD)lo que permitiria al clinico



realizar asociaciones que, en muchos casos, variaran o0 condicionaran
significativamente el plan de tratamiento con respecto al que se hubiera planteado
considerando la anomalia de forma aislada.

Este estudio pretende analizar la existencia de una o varias anomalias dentarias
asociadas, en pacientes con agenesia de incisivos laterales superiores y/o segundos
premolares inferiores a los que todavia no se les habia realizado tratamiento de
ortodoncia alguno.



2. Antecedentes






2.1 DETERMINACION DE LA EDAD DENTAL

Existen diferentes métodos recogidos en la literatura para la determinacién de la edad
dental. Hay autores que mantienen que la edad dental puede calcularse en funcién del
estadio de emergencia, mientras que otros prefieren hacer la determinacién de la
edad dentaria en funcién del grado de desarrollo(25, 26).

Considerando que la emergencia dentaria es una fase breve del proceso completo de
erupcioén, el numero de dientes que pueden ser estudiados para determinar la edad
dental, se ve limitado. Con este método, solamente aquellos dientes presentes en la
cavidad oral pueden ser considerados y estudiados.

Otro inconveniente de este método es que el momento de emergencia varia de un
nifio a otro y ademas ciertos factores ambientales pueden influir en la emergencia,
tales como la pérdida prematura del predecesor temporal, problemas de espacio,
anquilosis, impactacién y algunos sindromes(25).

Basandonos en estos hechos, se considera que el uso de la formacién y calcificaciéon
del diente para determinar la edad dental es mucho mds exacto y preciso.

Autores como Demirjian y Goldstein(27, 28), Nolla(29) o Haavikko(30) elaboraron
métodos propios para la determinacién de la edad dentaria basdndose en estadios de
desarrollo.

METODO DEMIRJIAN

Uno de los sistemas mas aceptado y difundido durante los ultimos afios para la
estimacion de la edad dental y posteriormente aplicado a otros ambitos, fue el
desarrollado por Demirjian y cols. en 1973(28) y posteriormente modificado en
1976(27).

Se basa en la ponderacion bioldgica de diferentes estadios de desarrollo tomando
como referencia siete dientes mandibulares izquierdos. Para cada diente, los autores,
definen ocho estadios (de la A a la H) sucesivos de madurez o edad dental observables
en las radiografias panoramicas, desde la primera aparicion de los puntos de
calcificacion coronaria hasta el cierre apical completo.

Para facilitar el proceso de asignacidon de un estadio determinado a cada diente, los
autores del estudio original propusieron las siguientes pautas:

1. Los dientes mandibulares permanentes deben evaluarse siempre de distal a mesial,
comenzando por el segundo molar y acabando por el incisivo central.



2. A todos los dientes se les asignara un valor de la escala A-H, aplicando
meticulosamente los criterios establecidos para cada estadio y comparando los dientes
con los de sus diagramas representativos. Las ilustraciones deben utilizarse solamente
como un complemento y no como Unico recurso para establecer las comparaciones.

Para cada estadio se han definido 1, 2 6 3 criterios; si un estadio se caracteriza por un
Unico criterio, éste 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, ademds de los criterios propios deben cumplirse los
criterios del estadio previo. En caso de duda, se asignard el estadio que presente
menor calcificacion.

3. La eleccién de los dientes mandibulares en detrimento de los maxilares obedece
Unicamente a una cuestidn practica, ya que las estructuras éseas maxilares a menudo
dificultan la visualizaciéon de los dientes permanentes, especialmente durante los
primeros 6 afios de vida; por el contrario, los dientes mandibulares suelen ser
facilmente visualizados en la radiografia panoramica.

Se atribuye a cada diente un estadio de formacién, que se convierte en una
puntuacion en funcién del sexo, siguiendo la misma técnica matematica utilizada para
la valoracion de la maduracién esquelética propuesta por Tanner- Whitehouse.

Se suman las puntuaciones de los siete dientes, obteniendo la denominada puntuacién
de madurez dentaria en una escala de 0 a 100. Esta puntuacidn se transforma, a partir
de las tablas correspondientes, en edad dentaria.

Este método sdélo predice hasta los 15.5 anos, cuando el segundo molar izquierdo
completa su maduracion, por lo tanto, tiene el inconveniente de que no incluye la
valoracion de los terceros molares, lo que hace que sélo pueda ser utilizado para
edades preadolescentes(28).

Utilizaron para su estudio un total de 2928 ortopantomografias de 1446 nifos y 1482
nifias de procedencia franco-canadiense (padres y abuelos) con edades comprendidas
entre 2-20 afos. Se seleccionaron radiografias de niflos sanos sin alteraciones del
desarrollo y con la denticién permanente completa. Estas fueron evaluadas por cuatro
examinadores calibrados, siguiendo siempre el mismo orden, de distal a mesial y a ojo
desnudo. A cada uno de los estadios de desarrollo dentario se le adjudicd una
puntuacion, de tal forma que la edad dental corresponde a la cifra obtenida de la suma
de todas las puntuaciones dadas para cada diente. Esto se realizd para cada sujeto
calculando, ademas, la media de la edad dental de nifios y nifias por separado. Los
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autores proporcionan en su investigacion, una tabla en la que a cada edad cronoldgica
corresponde una determinada edad dental(28).

Posteriormente, Demirjian y cols en 1976(27), ampliaron la muestra de su estudio a
2407 nifios y 2349 nifias. Esto permitio incluir dos nuevas etapas de desarrollo dentario
que fueron excluidas en el desarrollo anterior (etapa A del primer premolar y etapa C
del incisivo central) y ademas ofrecen la posibilidad de usar un menor nimero de
dientes, que en el estudio anterior, reduciéndose a cuatro, ambos premolares vy
molares con estandares diferentes.

METODO NOLLA

Nolla y cols.publicaron en 1960 un estudio en el que describen los diferentes estadios
de calcificacidn, con el propdsito de determinar a qué edades tienen lugar las sucesivas
fases del desarrollo de cada uno de los dientes permanentes(29).

Este método considera todos los dientes permanentes de ambos maxilares, superior e
inferior, estableciendo diez fases de desarrollo para cada diente observables en las
radiografias, desde la presencia de cripta hasta la raiz completada con apice cerrado.
La muestra estudiada en la que basan sus resultados consiste en series de radiografias
orales pertenecientes a 25 nifios y 25 nifias procedentes de Michigan. Las radiografias
estudiadas de cada paciente consistieron en: radiografias laterales, intraorales
maxilares y oclusales mandibulares, asi como radiografias intraorales de dientes
posteriores. El total de radiografias analizadas fueron 1656 de nifios y 1746 de nifias.

Para aplicar este método se efectua la valoracion radiografica del grado de
calcificacién de cada uno de los dientes permanentes de un cuadrante, con o sin la
presencia del tercer molar, asignandose un estadio de desarrollo que equivale a una
puntuacién determinada.

En el caso de encontrarse entre dos estadios, los autores recomiendan anadir al
estadio una fraccidén aproximada de su estado en desarrollo:

¢ Si el diente se encuentra entre dos estadios se suma 0.5 al estadio inferior;

o Si sélo supera ligeramente un estadio, 0.2;

e Si el desarrollo del diente es ligeramente inferior al estadio siguiente, 0.7.

Los autores describen 10 estadios de maduracion, que irian del estadio 0 en el que no
se aprecia signo de calcificacién al estadio 10 en el que tendria lugar el cierre apical.

Los estadios descritos son los siguientes:

1. Ausencia de cripta.

10



Presencia de cripta.
Calcificacion inicial.

1/3 de la corona completo.
2/3 de la corona completos.
Corona casi completa
Corona completa.

1/3 de la raiz completa.

W o NOU A WN

2/3 de la raiz completos.
10. Raiz casi completa. Apice abierto.
11. Cierre apical completo.

A partir de los datos obtenidos, se describen curvas y tablas de maduracion en las que
se especifican las edades de aparicidon de los diferentes estadios en cada uno de los
dientes tanto maxilares como mandibulares.

La suma total de las puntuaciones individuales de cada diente evaluado (lo que
requiere la presencia de todos los dientes en la hemiarcada correspondiente), se
compara con la tabla de edad, no apreciandose diferencias significativas entre las
arcadas maxilar y mandibular para un mismo tipo de diente, y tan sdlo ligeras
variaciones entre hemiarcadas contralaterales.

A partir de la determinacién de la maduracion, se conoce la edad dentaria del
nino(29).

2.2 ALTERACIONES DE NUMERO

2.2.1 AGENESIAS DENTARIAS

El término agenesia se refiere a la ausencia congénita de uno o varios dientes
temporales y/o permanentes. El diente con agenesia es aquel que no ha erupcionado,
cuyo germen no aparece en una radiografia y que no ha sido extraido o
accidentalmente perdido(6).

La agenesia dentaria es una de las anomalias dentarias mas frecuentes en nifios(4, 12,
15, 31, 32).Los datos sobre frecuencia indican que, en ambos sexos, excluyendo
terceros molares, la prevalencia oscilaria del 2,6 al 11,3% cifra que ascenderia a un
20% si incluimos los terceros molares(10). Se trata de una patologia mas frecuente en
mujeres que en hombres.

En orden de mayor a menor, los dientes mas afectados por agenesia podrian
ordenarse en: terceros molares superiores o inferiores, incisivos laterales superiores y
segundos premolares inferiores(31).
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La etiologia de las agenesias no esta clara por el momento. Alteraciones endocrinas,
del desarrollo, factores patolégicos locales, trauma facial o tratamientos médicos son
algunas de las causas relacionadas con la presencia de agenesias(33).

El campo de la genética molecular ha aportado en los ultimos afios, informacion
relevante sobre el mecanismo genético por el cual se produce una o varias agenesias
dentarias. Sabemos que dicha alteracidon puede tener un origen autosémico recesivo,
dominante o ligado al cromosoma X(34).

Algunos genes identificados en el proceso de odontogénesis son MSX1,PAX9,
AXIN2,EDA,SPRY2,TGFA,SPRY4 yWNT10 A .La mutacion de estos genes estaria
relacionada con algunas formas de agenesia no sindromica(10).

Estudios de genética molecular, han demostrado mutaciones en MSX1, PAX9 y AXIN2
en familias con agenesias multiples(14). Mostowska y cols(35) observaron que
alteraciones en el gen WNT10A podrian estar relacionadas con la agenesia de incisivos
laterales superiores y otras anomalias dentarias asociadas.

Ademas, las agenesias estdn presentes en una gran cantidad de sindromes como
Displasia Ectodérmica, Sindrome de Down o Sindrome de Witkop(36) asi como en
pacientes con fisura palatina, lo que hace pensar que el desarrollo dentario y del
paladar comparten factores genéticos implicados en ambos procesos(32).El gen MSX1
fue el primero asociado a fisura palatina y agenesia(5).

En relacién al numero de dientes ausentes, podriamos clasificar las agenesias en leves,
cuando un Unico diente esta ausente, moderadas, cuando encontramos ausentes de
dos a cinco dientes y severas, por encima de seis dientes ausentes(5).

También hablamos de hipodoncia cuando estan ausentes un numero de dientes menor
de seis, oligodoncia cuando falta un nimero de dientes igual o superior a seis y
anodoncia, cuando todos los dientes estan ausentes(5, 34, 35).

La distribucidon de frecuencia por razas es un dato a considerar: se han encontrado
menos agenesias en raza negra comparada con raza blanca y los mayores datos de
frecuencia, sin embargo, se han visto en asiaticos(35).

2.2.1.1 AGENESIA DE INCISIVOS LATERALES SUPERIORES

El incisivo lateral superior y el segundo premolar inferior son los dientes con mayor
frecuencia de agenesias, existiendo discrepancia entre estudios en cuanto a cual es el
diente con mayor frecuencia después de los terceros molares(31, 33).

Un diagndstico precoz de agenesia en incisivos laterales no es frecuente excepto en
aquellos casos en los que se hayan tenido en consideracion antecedentes familiares .El
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diagndstico precoz de esta patologia resulta clave para prevenir y tratar las posibles
alteraciones o maloclusiones asociadas(15).

Un instrumento fundamental para el diagndstico de las agenesias es la radiografia
panoramica. Garib y cols(4) en un trabajo con radiografias panoramicas, periapicales y
modelos estudiaron la asociacién entre agenesia de incisivos laterales y otras
anomalias dentarias tales como microdoncia de incisivos laterales, desplazamiento
palatino de caninos y desplazamiento distal del germen del segundo premolar inferior.

Asimismo, Celikoglu y cols(15) estudiaron la asociacidon entre agenesia de incisivos
laterales superiores y dientes supernumerarios, dilaceracidn, transposicién incisivo
lateral- canino, erupcién ectépica de caninos y agenesia de otros dientes excluyendo
terceros molares.

Peck y cols comenzaron a realizar asociaciones entre diferentes anomalias dentarias
tras los resultados obtenidos en estudios con radiografias panoramicas en pacientes
afectados por agenesia en incisivos laterales y en los que, ademds se observaban
desplazamientos patoldgicos en caninos o incisivos contralaterales microdénticos(24).
Los resultados de estos estudios mantienen la hipdtesis de que diferentes anomalias
forman parte de un grupo de alteraciones controladas genéticamente y que aparecen
en combinacién con una frecuencia mayor que la esperada por simple azar.

2.2.1.2 AGENESIA DE SEGUNDOS PREMOLARES INFERIORES

En un meta-andlisis realizado por Polder y cols(33), el segundo premolar inferior
aparecia como el segundo diente con mayor frecuencia de agenesia después del tercer
molar, en una poblacién Europea.

Actualmente podemos hablar de relacién entre la agenesia de segundos premolares
inferiores y otras anomalias dentarias tales como problemas eruptivos y retraso en el
desarrollo dentario localizado o generalizado(37, 38).

Shalish y cols (37)observaron que la inclinacién distal alterada del segundo premolar
inferior, puede verse no solamente en pacientes con agenesia del homdlogo
contralateral sino también en pacientes con fisura palatina y en aquellos con caninos
desplazados a palatino.

Garib y cols(39) y Bacetti y cols(20) se dieron cuenta en sus trabajos que, comparado
con los controles, los casos de agenesias en segundos premolares , mostraban mayor
numero de agenesias en otros dientes ademds de incisivos laterales microddnticos,
infraoclusién de molares temporales y caninos desplazados a palatino.

13



Un hallazgo importante en relacion a las anomalias relacionadas con la agenesia de
segundos premolares inferiores fue el de Navarro y cols(40) en el que se observaba en
pacientes con agenesia, una mayor inclinacién hacia distal del segundo premolar
homoldgo contralateral asi como un retraso en el desarrollo dentario del mismo.

Kure y cols (17) comprobaron como existia relacidon entre la agenesia de premolares y
la inclinacién distal del homdlogo contralateral, sin embargo, no encontraron relacién
entre dicha inclinacién y la agenesia de incisivos centrales inferiores ( frecuente en la
poblacion Japonesa) lo que hace pensar, que factores genéticos diferentes codifican
ambas alteraciones.

2.2.2 DIENTES SUPERNUMERARIOS

Los aparicion de dientes supernumerarios forma parte de las anomalias de niUmero por
exceso. La existencia de dientes que no pertenecen a la serie normal es menos
frecuente en denticién temporal que en denticién permanente pero cuando ocurre,
existe de un 30 a un 50% de probabilidad de que el fenédmeno se repita en denticion
permanente.

Entre las arcadas, en el maxilar superior aparecen con mds frecuencia que en
mandibula con una relacién 8:1(31, 41).

Existen multiples teorias que tratan de explicar la etiologia de los dientes
supernumerarios, sin embargo, el mecanismo exacto por el que ocurren, todavia no
estd claro. Su origen, se ha relacionado con la hiperactividad de la [dmina dental y con
ciertas alteraciones moleculares durante las primeras fases del desarrollo dentario.

Los supernumerarios son alteraciones que se localizan con frecuencia en familiares de
personas afectadas. Su transmisién puede ser autosémica dominante, autosémica
recesiva o ligada al cromosoma X. Pese a que pueden encontrarse supernumerarios en
pacientes no sindrémicos, se trata de una anomalia ligada frecuentemente a
sindromes tales como fisura palatina, disostosis cleidocraneal o Sindrome de Gardner.
(42)

Estudios previos(1) trataron de buscar asociaciones de ciertas anomalias dentarias y la
hiperodoncia. Baccetti estudid en pacientes con supernumerarios, la frecuencia de
aparicién de otras anomalias tales como agenesia o microdoncia de incisivos laterales
superiores, infraoclusion de molares temporales o desplazamiento a palatino del
canino entre otras. Los resultados del estudio, muestran escasa asociacién de la
hiperodoncia con este tipo de anomalias, fendmeno que hace pensar en una etiologia
diferente de dichas alteraciones. Otros autores(32) posteriormente, intentaron buscar
nuevas asociaciones de la hiperodoncia y otras anomalias obteniendo resultados
similares a los de Baccetti . Actualmente la presencia de supernumerarios se considera
un anomalia dentaria aparte de las que conforman el patréon de anomalias dentarias
propuesto por Peck y colaboradores(38).
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2.3 ALTERACIONES DE TAMANO

Las alteraciones de tamano dentario que afectan a la corona, se clasifican en
microdoncia y macrodoncia. La microdoncia se caracteriza por una disminucién del
tamafio por debajo de los limites que se consideran normales y es debida a una
debilitacion funcional del érgano del esmalte.

La macrodoncia es poco frecuente, su origen puede ser hereditario aunque también se
asocia a alteraciones endocrinas como el gigantismo hipofisario. La forma localizada
afecta sobre todo a incisivos superiores permanentes, seguidos de caninos y molares.

La microdoncia generalizada o microdontismo es rara y se asocia a sindromes
congénitos, entre los que destacan la displasia ectodérmica anhidrética y el enanismo
hipofisario. Recientemente, se ha visto que existia relacién entre la mutacién del gen
Grem2 en ratones y la presencia de microdoncia y otras anomalias dentarias, como
agenesia no sindromica y taurodontismo(43).

La asociacidén agenesia y microdoncia es un ejemplo clasico de la interrelacion entre
anomalias dentarias. La microdoncia de incisivos laterales se ha relacionado con la
agenesia de su homodlogo contralateral pero también con otros tipos de agenesia como
la de los segundos premolares. Aproximadamente un 20% de pacientes con agenesia
de premolares, presentan incisivos laterales microddnticos. Diferentes autores
explican esta asociacion con el argumento de que un mismo gen puede estar
codificando ambos procesos, que se manifiestan con diferente grado de intensidad(4,
35).

En 1996, Peck y cols (24) estudiaron la interrelacién entre agenesias dentarias,
incisivos laterales cénicos y caninos desplazados hacia palatino. Para ello, analizaron
radiografias panoramicas de 58 pacientes. Los resultados de su estudio, confirmaban la
asociacién entre estas 3 anomalias y daba pie a la realizacidon de nuevos estudios en
busca de otras asociaciones.

La agenesia dentaria también se ha relacionado con la microdoncia generalizada.

Los pacientes con agenesia, con frecuencia, muestran una reduccién generalizada del
tamafio dentario. Se ha comprobado que en pacientes con oligodoncia existe una
reduccion de las dimensiones dentarias tanto en el didmetro vestibulo-lingual como en
el mesio-distal. Desde el punto de vista diagndstico, la existencia de una reduccién en
el tamafio dentario deberia hacernos sospechar la posible existencia de agenesias(6).

2.4 ALTERACIONES DE POSICION: ECTOPIAS

2.4.1 CANINOS DESPLAZADOS A PALATINO (PDC)
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Los caninos superiores son los dientes que se forman a una mayor distancia de la
arcada, cerca de la cavidad nasal y por tanto tienen una trayectoria de erupcion mas
larga comparada con otros dientes. El desplazamiento a palatino de uno o ambos
caninos superiores, durante su trayectoria de erupcién, se ha observado con una
frecuencia del 1 al 3%, segun estudios previos, en poblaciones Europeas vy
Norteamericanas(9, 44-46).

Esta alteracién (PDC) considerada por algunos autores de origen genético(9), precede
a la impactacion del canino, por ello, la deteccion y tratamiento precoz de posiciones
desfavorables en la trayectoria de erupcién, contribuyen a disminuir la probabilidad de
que se produzca la impactacion(20).

Para determinar la posicion intradsea del canino no erupcionado, se han desarrollado
varios métodos radiograficos: Ericson y Kurol (46) concluyeron que la radiografia
panoramica es necesaria para determinar la via de erupcidn de los caninos

y elaboraron un diagrama basado en 5 sectores para evaluar la posicién del canino y
determinar su prondstico.

112|345

Figura 1. Diagrama de sectores de Ericson y Kurol(46).
Posteriormente, Lindauer et al(45) modificaron dicho diagrama, definiendo solo cuatro

sectores, simplificando, por tanto, la técnica anterior.

Figura 2. Diagrama de sectores. Modificacion de Lindauer(45).

16



Paralelamente, Power y Short(44) recomendaron utilizar el angulo que se forma entre
una linea media de referencia que pasa por la espina nasal anterior y el eje longitudinal
del canino, para pronosticar su eventual impactacion. Cuando el angulo formado entre
ambas lineas se encuentra entre 0 y 15° el prondstico se considera favorable; entre 15
y 30 ° el pronéstico es regular y a partir de 30°disminuye la posibilidad de que el canino
retome su via normal de erupcidn y su prondstico es malo.

Figura 3. Angulo alpha de Power y Short(44).

Para determinar la posicion buco-lingual exacta del canino es preciso recurrir a
técnicas complementarias a la radiografia panordmica. Una técnica frecuentemente
utilizada, es la radiografia periapical tomada con diferentes angulaciones, lo que se
conoce como técnica del desplazamiento del tubo. En otros casos, son utiles también
las radiografias oclusales y/o extraorales para obtener una imagen mas precisa de la
localizacion exacta del canino.

La aparicién de métodos tridimensionales de diagndstico, como la tomografia de haz
conico (CBCT) constituyen un avance en la capacidad de predicciéon de una posible
impactacion de caninos asi como en la deteccién de lesiones en estructuras vecinas,
como el incisivo lateral adyacente e incluso el incisivo central(19).

Existe acuerdo entre autores en que el momento a partir del cual se puede hacer
prediccién fiable del prondstico del canino es a partir de los 9,5-10 afios(24).

Una de las secuelas a las que conlleva la ectopia del canino es la impactacién del
mismo que generalmente requiere tratamientos ortoddncicos y/o quirurgicos.

Los caninos desplazados a palatino y los caninos impactados, aparecen con frecuencia
asociados a otras anomalias como agenesia de segundos premolares o incisivos
laterales, microdoncia localizada o generalizada, hipoplasia de esmalte , infraoclusién
de molares temporales, angulacion distal del segundo premolar inferior, retraso en el
desarrollo dentario o transposiciones(6, 23, 24, 47, 48).Estas asociaciones conducen a
la hipdtesis que mantiene que algunas anomalias dentarias comparten una misma
etiologia y de ahi la aparicion del término “Patrones de anomalias dentarias”(38) . El
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desplazamiento a palatino de los caninos forma parte del cuadro de anomalias
dentarias asociadas (PAD).

La malposicion de caninos se ha visto con frecuencia en pacientes con agenesia de
incisivos laterales superiores. En este sentido, encontramos dos teorias diferentes que
explicarian este fendmeno(18). La teoria de la guia de erupciéon, mantiene que la
malposicion del canino, esta causada por factores locales tales como la ausencia del
incisivo lateral, la microdoncia o la alteracion en la forma de la raiz del mismo, que
desviarian al canino de su trayectoria de erupcion correcta.

Por el contrario, la teoria de Peck y cols, Pinho y cols y Garib y cols entre otros (4, 6, 9)
sostiene que tanto la malposiciéon de los caninos superiores como la ausencia o la
alteracién de forma y/o tamafio de los incisivos laterales tienen una etiologia genética
comun compartida con otras alteraciones. Dichos autores sugieren que mutaciones en
genes como MSX1, relacionados con agenesia, podrian estar a su vez influyendo
genéticamente en la alteracién de la posicién de los caninos.

Otros estudios posteriores han reforzado la teoria genética mostrando casos de
mellizos o incluso trillizos con PDC bilateral en todos ellos (18).

Ademas, otras investigaciones han observado la asociacion entre la malposicion de los
caninos y el retraso en el desarrollo dentario o la microdoncia generalizada(8, 25).

La infraoclusién de molares temporales y la hipoplasia de esmalte también se han
asociado con malposicion del canino.(8)

2.4.2 TRANSPOSICION

La transposicion dental es la anomalia en la que dos dientes intercambian sus
posiciones.

Se trata de un fendmeno poco frecuente, mas en el maxilar superior, con varias formas
de manifestacidn y que no tiene predileccién por ningun sexo.

Las formas unilaterales aparecen mds que las bilaterales no existiendo preferencia por
el lado derecho o izquierdo(3).

Dependiendo del grado de afectacion, las transposiciones se clasifican en completas o
incompletas: completa es aquella en la que tanto las coronas como las raices estan
transpuestas e incompleta es aquella en la que estan transpuestas Unicamente las
coronas, mientras que las raices se encuentran en una posicion relativamente normal.

Algunos autores exigen como condicion para el diagnéstico de transposicion la
posicion transpuesta de las raices, por lo cual prefieren denominar a la transposicion
incompleta con el término de pseudotransposicion(49).

La forma mas comun de aparicién es la transposicidn entre el canino y el primer

premolar superior en la que se observa al canino erupcionando entre los dos
premolares(3).
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Peck y cols en 2002(9) manifestaron la etiologia genética de las transposiciones: se han
visto muchos casos en la literatura en los que aparecia esta alteraciéon en varios
miembros de una familia sin que existiera historia previa de trauma local.

La transposicidn canino - premolar en el maxilar superior esta asociada con una mayor
prevalencia de agenesia de segundo premolar inferior y de incisivo lateral superior, asi
como con una mayor apariciéon de microdoncia(4,9).0tra de las transposiciones
asociadas con agenesia es la ocurrida entre el incisivo y el canino mandibular. En
algunos casos, la erupcidén ectépica hacia distal del incisivo lateral provoca este
fenémeno.

Al igual que en la transposicién del maxilar superior, se ha descrito la predisposicién
genética de esta alteracion: Peck y Kataja(23), en una muestra de 60 pacientes con
este tipo de transposicién encontraron una mayor prevalencia de agenesias, en
concreto de segundos premolares y terceros molares, asi como una mayor prevalencia
de incisivos laterales microddnticos.

2.4.3 ANGULACION DISTAL DE SEGUNDOS PREMOLARES NO ERUPCIONADOS

La ectopia mds frecuente en los segundos premolares inferiores, es la distoangulacion
del germen no erupcionado. Shalish y cols (37), vieron que en un grupo de pacientes
con agenesia unilateral del segundo premolar inferior, el premolar contralateral
presentaba una media de mds de 10° de angulacién distal, comparado con un grupo
control sin agenesia.

Para el autor de este estudio, el resultado invita a pensar que la angulacién del
segundo premolar, representa un fenotipo diferente o una expresion incompleta del
mismo defecto genético que causa la agenesia.

Esta asociacién se asemeja a la que se ha venido haciendo cldsicamente entre la
agenesia de un incisivo lateral superior y la microdoncia del contralateral.

La distoangulacion del segundo premolar mandibular es una alteracién rara en la
poblacién general, con una prevalencia del 0,19%(4). Sin embargo, en los pacientes
con agenesia de un segundo premolar, la prevalencia asciende al 7,8%.

Resulta interesante el hecho de que la distoangulacién de los premolares
mandibulares, no solamente ve aumentada su frecuencia en los casos de agenesia de
segundo premolar inferior, sino también en casos de agenesia de segundo premolares
maxilares, por tanto, se hace necesario actualmente, buscar este fendmeno en
pacientes con agenesia en otras localizaciones o con otras anomalias dentarias.

Baccetti y cols(20), midieron la angulaciéon de los segundos premolares inferiores
derecho e izquierdo en un grupo de pacientes con caninos desplazados a palatino y
compararon los resultados obtenidos con un grupo control con caninos posicionados
correctamente. Los autores del estudio concluyeron que PDC y una mayor inclinacién
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distal de segundos premolares inferiores mantenian una asociacién estadisticamente
significativa, pese a ser anomalias que ocurren en diferentes arcadas.

Recientemente, Kure y cols(17) han buscado la asociacidon entre la agenesia de
incisivos inferiores y la inclinacién distal de segundos premolares mandibulares en una
poblacion japonesa. En su estudio, no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la angulacién distal de los premolares en los pacientes con agenesia de
incisivos mandibulares y el grupo control, lo que sugiere que en ambos fendmenos
podrian intervenir factores genéticos diferentes.

La distoangulacién del segundo premolar inferior generalmente se resuelve sola y no
requiere tratamiento. esta ectopia suele aparecer en etapas tempranas del desarrollo
dentario. Posteriormente, cuando se forma la raiz, el diente se endereza
espontaneamente y erupciona en la arcada. En casos severos, cuando el germen se
encuentra muy horizontal, la erupcién espontanea es menos probable. En estos casos,
ademads de la distoangulacion, es frecuente encontrar un retraso del desarrollo
dentario(7).

2.4.4 INFRAOCLUSION DE MOLARES TEMPORALES

La infraoclusién hace referencia a aquella alteracidon que sufre un diente que, tras
haber erupcionado normalmente, se encuentra por debajo del plano oclusal.

La infraoclusion puede tener su origen en la anquilosis del diente o anquilosis alvéolo
dentaria. El crecimiento vertical del diente afectado se encuentra inhibido, y se aprecia
por debajo del nivel de oclusiédn con respecto a los dientes vecinos que contindan su
proceso de erupcién normal(50).

Esta alteracidn eruptiva, por tanto, se ha denominado de diferentes maneras:
anquilosis, dientes sumergidos, etc. Actualmente, el término infraoclusién, es el mas
utilizado.

La distancia al plano oclusal puede variar dependiendo del grado de infraoclusién:
desde un milimetro en los casos mas leves, a incluso un centimetro en casos mas
severos pudiendo llegar incluso a quedar el diente sumergido, provocando por ello la
inclinacién de dientes adyacentes(8).

Los molares temporales mandibulares son los que se afectan con mayor frecuencia;
sin embargo, y a pesar de ser una condicidn poco comun, se puede observar también
en molares permanentes, sobre todo como resultado de un reimplante o un
traumatismo severo(50).

Estudios previos han tratado de evidenciar la condicién familiar de la infraoclusién de
molares temporales: Baccetti en 1998 (1) encontrd asociacién estadisticamente
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significativa entre agenesia de segundos premolares, incisivos laterales microddnticos
e infraoclusion de molares temporales. Bjerklin, Kurol y Valentin(51) previamente
habian visto asociacion de infraoclusién de molares temporales con erupcion ectépica
de primeros molares permanentes, PDC y agenesia de segundos premolares. Kurol y
cols (52) también estudiaron la influencia de la genética en la etiologia de la
infraoclusién: la prevalencia de infraoclusién en hermanos de pacientes afectados era
de un 20% mas con respecto a la poblacién general.

Peck et al, en 2009(38), incluyeron la infraoclusion de molares temporales como un
componente mas del patrén de anomalias dentarias( PAD).

Shalish y cols en 2010(8), confirmaron ademds la asociacién de la infraoclusidon de
molares temporales con agenesia de incisivos laterales y terceros molares, caninos
desplazados a palatino y distoangulacién de premolares inferiores.

2.5 ALTERACIONES DE FORMA

Estudios recientes realizados en ratones mutantes, han comprobado como la
alteracion de determinados genes relacionados con la odontogénesis
(MSX1,PAX9,EDA,AXIN2,EDAR,EDARADD,WNT10A) produce en dichos ratones
anomalias de forma y tamanio, tales como microdoncia o taurodontismo(43).

En condiciones normales, la corona de los molares representa un tercio de la longitud
del diente y la raiz, casi dos tercios. En el taurodontismo existe una anomalia
morfoldgica que se caracteriza porque el cuerpo del diente se alarga y las raices se
acortan, desplazandose la furca hacia apical. La cdmara pulpar en los dientes
taurodonticos es muy amplia en sentido apico-oclusal, sin embargo ni la morfologia
coronal ni la porcién radicular intradsea se ven afectadas, por lo que el taurodontismo
solamente puede diagnosticarse mediante técnicas radiograficas (53).

El taurodontismo afecta tanto a la denticion temporal como a la denticidon
permanente, siendo mas frecuente en esta ultima. Afecta a molares y premolares, de
forma aislada o generalizada, de forma unilateral o bilateral. En |la poblacién general, Ia
prevalencia de taurodontismo oscila de un 0,2 a 11,3%(32).

La aparicion de taurodontismo estd asociada tanto a procesos aislados como formando
parte de algun sindrome, especialmente de aquellos que afectan a tejidos epiteliales
tales como la displasia ectodérmica, el sindrome tricodentooseo, el sindrome de Down
o el sindrome de Klinefelter. También podemos encontrar taurodontismo asociado con
agenesias dentarias o amelogénesis imperfecta(54).
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La etiologia del taurodontismo no estd del todo clara. Existe acuerdo en que la
alteracion se produce por un fallo en el desarrollo de la vaina epitelial de Hertwig pero
hasta el momento no se conoce el mecanismo exacto.

El desarrollo radicular se produce bajo un estricto control molecular. Estudios en
ratones han demostrado cuales son los factores de crecimiento que intervienen en la
morfogénesis radicular y cuyo fallo podria relacionarse con la aparicién de
taurodontismo ,aunque la informacion a este respecto todavia no es muy amplia.

Recientemente también se ha relacionado el taurodontismo con alteraciones en
determinados genes tales como DIX3 o GREMLIN2(43, 54).

Diferentes estudios(54-57) han tratado de demostrar la asociacién entre agenesia
dentaria y taurodontismo, existiendo variabilidad en los resultados obtenidos y no una
fuerte evidencia de inclusién en el grupo de anomalias dentarias asociadas.

En 1989, Seow et al(58) establecieron una primera clasificacion para el diagndstico de
taurodontismo que relaciona la longitud de la corona con la radicular. Se utiliza la
fraccién CB/R siendo CB la distancia vertical desde el punto mas profundo de la cara
oclusal del molar hasta la bifurcaciéon radicular y la R la distancia desde dicha
bifuracion hasta el apice radicular mas largo . En base a esta fraccion se clasifico el
taurodontismo en hipotaurodontismo cuando la fraccién tenia valores de 1.10 a 1.29,
mesotaurodontismo cuando el valor oscilaba de 1.3 a 2 e hipertaurodontismo si la
fraccion era mayor de 2. Valores inferiores a 1.10 significaban que el diente tenia una
morfologia normal.

1.10a1.29 13a2 >2

Hypotawradontism  Mesotauredontism  Hypertaurod ontism

Figura 4. Clasificacién de taurodontismo en funcidn de la fraccién CB/R(58).

2.6 ALTERACIONES DEL DESARROLLO

Desde hace aiios, se viene observando que en pacientes con agenesia, el desarrollo
dental puede ser mas lento y por tanto, la edad dentaria estaria retrasada con
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respecto a la edad cronoldgica. Este dato podria explicarse por la interrelacion
existente entre algunas anomalias que presuntamente tienen una etiologia comun.
Algunos autores mantienen que la agenesia de un germen puede afectar al desarrollo
de dientes adyacentes, produciendo una alteracion del tamafo de su corona, cambios
en la morfologia coronaria o radicular o retraso en el desarrollo dentario(36). El
retraso en el desarrollo dentario, al igual que la agenesia , también se ha relacionado
con la alteracién de algunos genes, especialmente con PAX9 Y MSX1.(35)

También se ha observado, que algunos dientes muestran una predisposicion especial a
sufrir retraso en dicho desarrollo como es el caso de los segundos premolares que
presentan cierta inestabilidad del mismo(4).

Navarro y cols(40) realizaron un estudio en pacientes con agenesia del segundo
premolar inferior con el objetivo de comprobar si el desarrollo del antagonista
presente se correspondia con los valores normales, siguiendo los pardmetros de
Haavikko(30). Los resultados mostraron que existia un desarrollo mas lento y una
mayor inclinacion hacia distal en el premolar contralateral a la agenesia.

Algunos estudios realizados en la Ultima década han tratado de analizar la relacién
entre la hipodoncia no sindromica y el desarrollo dentario. Ruiz-Mealin y cols
(26)estudiaron el desarrollo dentario de un grupo de pacientes con agenesia mediante
los métodos de Demirjian y Haavikko comparandolos con un grupo control. Con ambos
métodos, existia un retraso en el desarrollo en el grupo con agenesias con respecto al
grupo control y dicho retraso era mayor cuanto mayor fuera la edad del paciente. En
dicho estudio también se comprobd que la severidad del retraso del desarrollo estaba
relacionada con la severidad de las agenesias.

Intentando confirmar mas asociaciones entre anomalias dentarias, otros estudios (25)
analizaron la asociacion entre la malposicion del canino y el retraso en el desarrollo
dentario. Para su estudio, establecieron dos grupos, el de pacientes que tenian caninos
desplazados a palatino y el de los que tenian el canino hacia bucal y calcularon la edad
dentaria, tanto por el método de Demirjian como por el de Nolla. Los resultados
confirmaron lo descrito por otros autores anteriormente, que existe asociacidon
estadisticamente significativa entre el retraso en el desarrollo dentario y el
desplazamiento a palatino de los caninos.

2.7 PATRONES DE ANOMALIAS DENTARIAS (PAD): CLASIFICACION

Diferentes estudios han tratado de evidenciar la interrelacién entre algunas anomalias
dentarias. En paciente con agenesia, es comun el retraso en el desarrollo de algunos o
todos los dientes permanentes. En niflos con caninos desplazados a palatino, es
frecuente observar como existe suficiente espacio en la arcada para que esos caninos
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se ubiquen correctamente, sin embargo, la desviada trayectoria de erupcion de la que
parten, dificulta en gran medida que esto ocurra. Asimismo se ha observado que la
transposicién canino-primer premolar superior, normalmente va acompafiada de
agenesia de incisivos laterales superiores.(2, 17, 20)

Estas asociaciones son ejemplos de Patrones de Anomalias Dentarias(PAD):
Alteraciones dentarias que se observan juntas de una manera mas frecuente que la
explicada por simple azar.

Basandose en estudios previos, Peck et al (2), describieron la clasificacion de anomalias
dentarias en la que se incluyen las siguientes condiciones:

Agenesias dentarias

Microdoncia localizada

Microdoncia generalizada

Retraso en la formacién o erupcion dentaria ( localizada/ generalizada)
Infraoclusién ( generalmente dientes temporales)

Desplazamiento a palatino del canino

Transposicidn canino-primer premolar superior

Transposicidn incisivo lateral-canino mandibular

L NV R WDN

Angulacién distal del germen del segundo premolar

La teoria que soporta dicha clasificacion esta basada en que una etiologia genética
comun, se expresa en un mismo individuo de diferentes formas e intensidades
afectando a dientes de distintas arcadas(4, 10).

Previamente a dicha clasificacidon, algunos estudios intentaron establecer
asociaciones con otras anomalias como la erupcién ectépica de primeros molares
permanentes o la presencia de supernumerarios.

Baccetti y cols(1), realizaron un estudio para determinar la asociaciéon entre siete
anomalias dentarias: agenesia de segundos premolares, incisivos laterales
microddnticos, infraoclusion de molares temporales, supernumerarios, hipoplasia de
esmalte, erupcién ectdpica de primeros molares permanentes y caninos desplazados
a palatino.

Pese a existir algunos trabajos que ponen de manifiesto la relacién de la erupcion
ectdpica de primeros molares permanentes con otras anomalias dentarias, la
asociacion no ha sido suficientemente relevante como para incluir esta anomalia en
el patrén de anomalias dentarias asociadas (PAD)(7, 48).

Baccetti et al(21) en busca de nuevas asociaciones, estudiaron la relacion de
diferentes alteraciones con el fallo en la erupciéon de primeros y segundos molares
permanentes, en pacientes entre 12 y 16 afos. Los resultados mostraron asociacién
estadisticamente significativa entre la infraoclusién de molares temporales y el fallo
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de erupcién de molares permanentes. Para el autor, estos datos podrian sugerir una
etiologia compartida entre ambos procesos relacionada con alteraciones del hueso
alveolar y del metabolismo del ligamento periodontal. Otra de las alteraciones que se
encontrd significativamente asociada fue el desplazamiento a palatino de caninos
superiores. Por todo ello, para Baccetti y Cols, el fallo de erupcién de algin molar
permanente constituiria un indicador de riesgo de alteraciones eruptivas del canino.

Estudios posteriores, han intentado establecer asociacién entre algunas anomalias de
forma como el taurodontismo y otras anomalias dentarias, pero todavia no existe
acuerdo para su inclusién en el Patron de Anomalias Dentarias (PAD).

ALTERACIONES QUE SE INCLUYEN DENTRO DE LOS PATRONES DE ANOMALIAS

DENTARIAS
( Dental Anomaly Patterns, DAP)
Hipodoncia
Microdoncia ( generalizada o localizada)
Retraso en la formacidén y erupcion dentaria( generalizada y localizada)
Infraoclusién ( dientes temporales)
Desplazamiento palatino del canino
Transposicion del canino-premolar superior
Transposicion del incisivo lateral-canino inferior
Angulacién distal del segundo premolar inferior no erupcionado
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3. Justificacion






Baccetti en 1998(1) fue uno de los primeros investigadores que intentd establecer
asociaciones entre diferentes anomalias dentarias mediante un estudio con 1700
pacientes. Desde entonces se han realizado diferentes investigaciones para
analizar la interrelacidn entre anomalias de numero, tamafio, forma, desarrollo y
trastornos eruptivos. Estos estudios, han permitido confirmar o descartar, como en
el caso de los dientes supernumerarios, la asociacidon de anomalias dentarias.

Los estudios realizados a este respecto han podido dar nombre a este fendémeno,
denominado Patron de Anomalias Dentarias(PAD) en el que, hasta el momento, se
incluyen nueve anomalias que se han visto asociadas entre si con mayor frecuencia
que la explicada por simple azar. Para Peck(9), defensor de la teoria genética en
determinadas ectopias como la del canino incluido, la aparicién asociada de
alteraciones en diferentes localizaciones y arcadas diferentes, no puede tener una
etiologia fundamentada en factores puramente mecanicos.

Desde el estudio de Baccetti(1) en el que se tomaban pacientes con siete tipos de
anomalias dentarias y se analizaban las posibles interrelaciones, no existen a penas
estudios en los que se haga una vision global del Patrén de Anomalias dentarias de
una poblacién de estudio. Las investigaciones recientes tienden a analizar en
grupos de dos o tres anomalias dentarias el fendmeno, sin considerar las otras
anomalias del Patrén.

Una visién global del problema nos permitird confirmar asociaciones ya verificadas,
estudiar posibles interrelaciones a dia de hoy en entredicho y buscar nuevas
asociaciones aun no descritas. Desde el punto de vista clinico, la deteccidn inicial
de una de estas anomalias nos permitird sospechar y analizar posibles
asociaciones, hasta hace poco desconocidas.

La escasez de estudios en los que se analiza de manera global el patron de
anomalias dentarias, nos llevd a realizar esta investigacidn en la que se consideran
las nueve anomalias asociadas descritas por Peck y cols(38) ademds del
taurodontismo, en el que no existe, hasta el momento evidencia cientifica
suficientemente fuerte para incluirlo en la clasificacion de Peck y cols.

Teniendo en cuenta la base genética que argumenta estas investigaciones, se
decidié considerar la agenesia como anomalia principal, al ser considerada la
maxima expresion de la posible alteracidn existente, considerando el resto de
anomalias diferentes expresiones fenotipicas de la misma alteracion.
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3.1 HIPOTESIS DE TRABAJO

De acuerdo con los planteamientos anteriormente expuestos, se establece Ia
siguiente hipdtesis de trabajo:

En pacientes con agenesia se puede encontrar asociacidon de la misma, con mayor
frecuencia que la esperada por azar, con las siguientes anomalias dentarias:
microdoncia localizada, microdoncia generalizada, ectopia de caninos superiores,
taurodontismo, erupcién distal de segundos premolares inferiores, infraoclusion de
molares temporales, transposicidon canino-primer premolar superior, transposicion
incisivo lateral-canino inferior y retraso en el desarrollo dentario.
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4. Objetivos






4.1 OBJETIVOS GENERALES

Comprobar, en base a los resultados obtenidos, si en una muestra de pacientes con
agenesia existe asociacidon entre ciertas anomalias dentarias comparando dicha
muestra con un grupo control sin agenesia.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analizar la asociacion de la agenesia dentaria con las siguientes anomalias:

e Retraso en el desarrollo dentario

e Microdoncia localizada

e Microdoncia generalizada

e Infraoclusion de molares temporales

e Desplazamiento a palatino del canino

e Taurodontismo

e Inclinacién eruptiva distal de segundos premolares inferiores mandibulares.
e Transposicidon del incisivo lateral y el canino mandibular

e Transposicidon del canino y el primer premolar maxilar.
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5. Material y
método






5.1 MATERIAL:

El presente estudio se ha realizado con los pacientes incluidos en la base de datos
informatizada de una clinica privada de Madrid.

Se trata de un estudio retrospectivo de casos y controles, de pacientes que han
acudido a un centro odontoldgico en la ultima década. De cada sujeto, se obtuvieron
las radiografias panoramicas del estudio diagndstico inicial y del posterior control, las
fotografias intraorales y los datos demograficos.

Para la seleccién de pacientes se realizé un muestreo sistematico. Se recurrié a la base
de datos informatizada donde se realizé un filtro en el que se seleccionaron todos los
pacientes con agenesia de segundos premolares inferiores y/o incisivos laterales
superiores, utilizando como término de busqueda la palabra “agenesia”. Se obtuvieron
320 pacientes.

Se selecciond un grupo experimental de 50 pacientes y un grupo control de 50
pacientes. Todos los sujetos eran de raza caucdsica.

Los criterios de inclusién fueron:
= Tener agenesia de segundos premolares inferiores y/o tener agenesia de
incisivos laterales superiores.
= No haber sido sometido a tratamientos de ortodoncia previos.
= No tener sindromes craneofaciales.
= Ser de raza caucasica.
= No haber tenido traumatismos faciales previos.

Los criterios de exclusion fueron:
= No disponer de todos los registros de cada sujeto
= Calidad subdptima de los registros

Tras aplicar los criterios de inclusién y exclusion el estudio conté finalmente con 88
pacientes, 44 pacientes en el grupo con agenesia ( 16 nifios,28 nifias) y 44 pacientes en
el grupo control(18 nifios, 26 nifias).

Todas las medidas fueron tomadas por la misma examinadora tras un entrenamiento
previo. Para la realizacién del estudio se utilizé la herramienta “mediciones” del
programa informatico Cliniview®.Todos las mediciones fueron realizadas por un mismo
examinador y todas las medidas se repitieron por el mismo examinador al cabo de un
mes para descartar posibles errores de método. Las mediciones sobre las panoramicas
se realizaron siempre sobre el mismo monitor y bajo las mismas condiciones
luminicas.
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Todas las radiografias fueron realizadas en el mismo centro radiolédgico, con la
maquina Orthoceph® OC 100D para obtener el mismo grado de magnificacién, y evitar
sesgos en la posicién de la cabeza del paciente y en la magnificacién de imdagenes.

5.2 METODO

En todos los sujetos de edades comprendidas entre 6 y 13 afios, se comprobd la
existencia de agenesia con radiografias panordmicas posteriores a la de inicio de
tratamiento, para evitar casos de falsa agenesia por desarrollo dental tardio.

El diagndstico de las anomalias analizadas se realizé con los siguientes métodos:

ALTERACIONES DE TAMANO

= Microdoncia de incisivos laterales superiores:

Se diagnosticd con observacion directa de fotografias intraorales frontales, laterales 'y
oclusales del paciente. Se considerd la microdoncia como una disminucidn del tamafio
coronario observandose, en algunos casos, estrechamiento de la corona desde el
cuello hasta el borde incisal (dientes con forma de clavo).

* Microdoncia generalizada:
Con fotografias intraorales frontales, oclusales y laterales se analizd el tamafio

dentario considerando microdoncia generalizada verdadera, como aquella alteracién
donde todos los dientes son normales, pero de menor tamaiio.

ALTERACIONES DE POSICION : ECTOPIAS

= Caninos desplazados a palatino( PDC)

Para determinar la via de erupcidn de los caninos superiores, se tomo la referencia
recomendada por Power y Short(44), que proponen utilizar el dangulo que se forma
entre una linea media de referencia perpendicular al borde de la radiografia, que
pasa por la espina nasal anterior y el eje longitudinal del canino.

Cuando el angulo formado se encuentra entre 0 y 15° el prondstico es favorable,
entre 15 y 30 ° el prondstico es regular y a partir de 30°disminuye la posibilidad de
gue el canino retome su via normal de erupcidn, y su prondstico es malo.

La eleccion del método de Power y Short para determinar la posible ectopia del
canino, se realizd en base a que era el método cuya medicién se veia menos
influenciada por la agenesia de los incisivos laterales, presente en una gran parte de la
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muestra del grupo experimental. La representacion esquematica del angulo alpha se
encuentra en la figura 3 previamente descrita.

Para el diagndstico de PDC, solamente se han considerado los pacientes con edades
superiores a los 9,5 afios en el momento en que se realizd la radiografia de inicio de
tratamiento. La posicidon del canino en edades previas, tiene poco valor predictivo para
determinar una posible impactacién.

» Transposicion

En este estudio, se ha analizado el intercambio de posiciones entre el canino superior
y el primer premolar superior y el canino inferior e incisivo lateral inferior mediante
inspeccidn visual de la radiografia panoramica.

» Angulacion distal de segundos premolares no erupcionados

Para determinar la angulacion del germen del segundo premolar no erupcionado, se
siguio el método propuesto por Shalish y cols: Trazado del angulo theta (©), formado
por el eje longitudinal del segundo premolar inferior y la tangente al borde inferior de
la mandibula.

Sobre todas las radiografias panoramicas de ambas muestras, experimental y control,
se trazo la tangente al borde inferior del cuerpo mandibular, determinado por el punto
mas inferior y anterior del dngulo goniaco y el punto mas sobresaliente del mentdn
6seo en ese hemilado y el eje longitudinal del 2PMI, determinado mediante la linea
gue conecta el punto mas alto de la camara pulpar y el punto medio de la distancia
mesiodistal del apice.

Con estas dos medidas lineales se calculd el angulo distal, que es tanto menor cuanto
mayor es la inclinacién distoangular.

Figura 5. Angulo theta (©) para la determinacién de la inclinacién distal de segundos
premolares inferiores.
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En los pacientes con agenesia de incisivos laterales, se midié la angulacion de ambos
segundos premolares inferiores, derecho e izquierdo.

En pacientes con agenesia de premolar inferior unilateral, se midié la angulacién del
germen contralateral no erupcionado.

En el grupo control se midié la inclinacion distoangular del segundo premolar inferior
de ambos lados.

Todos los segundos premolares inferiores incluidos en la medicién de la angulacién
distal, estaban en estadios de formacidn entre D y G de acuerdo con la clasificacidn de
Demirjian. En dicha clasificacidn, el estadio D corresponde a la formacion completa de
la corona por debajo de la unién amelocementaria. En el estadio G las paredes de las
raices aparecen paralelas y el dpice se encuentra abierto(27).

* Infraoclusidon de molares temporales

El diagndstico de infraoclusién se realizé teniendo en cuenta las radiografias
panoramicas y las fotografias intraorales de los sujetos del grupo experimental y del
grupo control.

Se consideré6 como en infraoclusion a aquellos molares temporales que se
encontraban por debajo del plano oclusal.

ALTERACIONES DE FORMA

= Taurodontismo

Se analizd la presencia de taurodontismo en ambos primeros molares inferiores
permanentes. Solamente se incluyeron en el estudio aquellos molares que
presentaban desarrollo radicular completo o se encontraban en el estadio G de
Demirjian.

Para determinar el grado de taurodontismo, se siguié el método de Seow and Lai
que relaciona la longitud de la corona con la radicular. Se utiliza la fraccién CB/R
siendo CB la distancia vertical desde el punto mas profundo de la cara oclusal del
molar hasta la bifurcacion radicular y l1a R, la distancia desde dicha bifurcacién hasta
el apice radicular mas largo. Los molares cuya fraccion CB/R fuera inferior a 1.10, se
consideraron normales. La figura...muestra la clasificacion del taurodontismo
utilizada en este estudio. Aquellos en los que la fraccidn calculada obtuviera valores
entre 1.10 y 1.29 se les atribuyd hipotaurodontismo, valores entre 1.3 y 2 se
clasificaron dentro del mesotaurodontismo vy valores superiores a 2,
hipertaurodontismo. La representacion esquematica de la clasificacion de
taurodontismo esta representada en la figura 4, previamente comentada.
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ALTERACIONES DE DESARROLLO

= Retraso en el desarrollo dentario

La determinacion de la edad dentaria se realizé con el método de Demirjian.

Sobre la radiografia panordmica, se determiné el estadio de desarrollo de cada uno de
los siete dientes permanentes, excluyendo terceros molares, del cuadrante inferior
izquierdo teniendo en cuenta la siguiente sistematica:

1. Los dientes mandibulares permanentes se evaluaron siempre de distal a mesial,
comenzando por el segundo molar y acabando por el incisivo central.

2. A todos los dientes se les asignd un valor de la escala A-H, aplicando
meticulosamente los criterios establecidos para cada estadio y comparando los dientes
con los de sus diagramas representativos.

3. La eleccidn de los dientes mandibulares en detrimento de los maxilares obedece
Unicamente a una cuestidn practica, ya que las estructuras éseas maxilares a menudo
dificultan la visualizacion de los dientes permanentes, especialmente durante los
primeros 6 afios de vida; por el contrario, los dientes mandibulares suelen ser
facilmente visualizados en la radiografia panoramica.

En aquellos casos de agenesia de segundos premolares izquierdos, se tomd como
referencia el segundo premolar inferior derecho. En caso de agenesia de ambos
premolares inferiores, se consideré el segundo premolar superior del lado izquierdo.
Con los valores de puntuacion obtenida, se determind la edad dentaria segln las
tablas diferenciadas por sexos de Demirjian.
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CRITERIOS DE DEMIRJIAN

A. En dientes uni y multirradiculares se aprecia un comienzo de calcificacién en Ia

zona superior de la cripta con forma de conos. No existe fusion entre éstos.

B. La fusidn de los puntos de calcificacidn forma una o varias cuspides que se unen

para conformar una superficie oclusal regular.

C. La formacién de esmalte estd completa en la superficie oclusal. Se aprecia su

extension y convergencia hacia la region cervical. Comienza a verse el depdsito de
dentina. El contorno de la cdmara pulpar tiene forma curva en el borde oclusal.

D. La formacidén de la corona se ha completado hasta la unién amelo-cementaria. El

borde superior de la cdmara pulpar en los dientes uniradiculares tiene forma curva,
siendo céncava hasta la region cervical. La proyeccién de los cuernos pulpares, si
estan presentes, dan al contorno pulpar el aspecto de un paraguas. En molares, la
camara pulpar tiene forma trapezoidal. El comienzo de la formacidn radicular se
aprecia como una espicula.

E. Dientes uniradiculares:

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

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

Molares:

La formacidn inicial de la furca se aprecia como un punto calcificado con forma
semilunar.La longitud de la raiz es ain menor que la altura de la corona.

F. Dientes unirradiculares:

Las paredes de la cdmara pulpar forman ahora un triangulo isdsceles. El dpice acaba
en forma de embudo.

La longitud radicular es igual o mayor que la altura de la corona.

Molares

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.

La longitud de la raiz es igual o mayor que la altura de la corona.

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

parcialmente abierto (raiz distal en molares).

H . El dpice esta totalmente cerrado (raiz distal en molares).

La membrana periodontal tiene una anchura uniforme alrededor de la raiz y el apice.
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INCISORS

Figura 6.Representacion esquematica de los ocho estadios de desarrollo(27).




Nifas Etapa

Tabla 1. Escala de Puntuacion de las diferentes etapas de la calcificaciéon dentaria
para nifias(27).

Ninos Etapa

Tabla 2. Escala de Puntuacion de las diferentes etapas de la calcificacién dentaria para

nifios(27).
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Edad Puntos

Anhos Minos Minas
3.0 12,4 13,7
A 12,9 14,4
2 13,5 15,1
3 14,0 15,8
A 14,5 16,6
5 15,0 17,3
K] 15,6 18,0
T 16,2 18,8
B 17,0 18,56
| 17,6 20,3
4.0 18,2 21,0
A 18,9 21,8
2 18,7 22,5
3 20,4 23,2
A 21,0 24,0
A 21,7 248
i 22.4 25,6
T 231 26,4
8 23,8 27,2
| 246 28,0
5.0 25,4 28,9
A 26,2 29,7
2 27,0 30,5
3 27,8 31,3
4 28,8 321
A 29,5 33,0
i 30,3 34,0
T 311 35,0
8 31,8 36,0
| 32,6 ar.0
6.0 33,6 36,0
A 347 39,1
2 35,8 40,2

Afhos
6.3

W ota = e tn

o,
=

W S Bt ok B R

g
=

W S b ot ok b R

w
=

U -

i

Edad Puntos
Mifios  Minas
36,9 41,3
36,9 41,3
39,2 43,9
40,6 45,2
42,0 48,7
436 48,0
45,1 49,5
46,7 51,0
48,3 52,9
50,0 55,5
52,0 a7.8
54,3 61,0
56,8 65,0
59,6 68,0
52,5 1.8
66,0 75,0
69,0 Tr.0
71.6 78,8
73,5 80,2
78,1 81,2
TE.4 82,2
Tr.T 831
9.0 24,0
20,2 848
81,2 86,3
22,0 26,1
82,8 86,7
2836 87,2
84,3 &7.8
25,0 88,3
25,6 88,3
26,2 89,3
88,7 89,8

Ahos
8.6
T
B

-
o
=]

WO S B g W ba

-
-
[=]

WO S oo g W ha

Edad Puntos
Mifos Nifas
872 80,2
a7.7 90,7
88,2 91,1
286 91,4
29,0 91,8
29,3 92,3
29,7 92,3
80,0 92,6
80,3 92,9
80,6 93,2
81,0 93,5
91,3 93,7
81,6 94,0
91,8 94,2
82,0 94,5
82,2 94,7
8525 94,9
82,7 95,1
82,9 95,3
831 95,4
83,3 95,6
93,5 95,8
83,7 96,0
93,9 95,2
94,0 98,3
94,2 95,4
94 .4 96,5
94,5 96,6
94,6 95,7
94,8 96,8
85,0 96,9
85,1 a7.0
85,2 a7.1

Afos
12.8

=
L
P2

W e S Ehon e B R =

14.0

W e Sl Bhon g B3 ha

15.0

WoBa Sl B g B3 ha

16.0

Edad Puntos
Ninos Nifas
85,4 87,2
95,6 a7.3
88,7 a7.4
95,8 a7.5
85,9 87,8
06,0 ar.7
96,1 a7.8
85,2 88,0
96,3 88,1
95,4 88,2
06,5 98,3
96,6 88,3
98,7 98 .4
96,8 88,5
96,9 98,6
a7.9 99,5
87,1 88,8
87,2 98,9
87.3 99,0
87,4 89,1
a7.5 89,1
897.6 89,2
87,7 99,3
87,8 89,4
ar.8 99,5
a97.9 99,5
88,0 99,6
88,1 99,6
88,2 89,7
98,2 99,8
98,3 99,9
98,4 100.0

Tabla 3 .Conversién para determinar la Edad Dental a partir del desarrollo dental(27).
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La recogida de datos del estudio se realizé en una tabla excell, donde se reflejé la
fecha de nacimiento del paciente, la fecha de realizacion de la radiografia, sexo y
agenesia segun el diente afectado.

La microdoncia localizada se reflejé con SI/NO y el diente afectado.

La microdoncia generalizada se registré como SI/NO.

La inclinacion del canino y del segundo premolar inferior quedaba reflejada en grados,
segun las mediciones realizadas.

La presencia o ausencia de transposicidn se registré como SI/NO.

El taurodontismo se registrd en la tabla en milimetros segin la medicién y el cdlculo de
la fraccion anteriormente mencionada. El calculo del retraso en el desarrollo dentario
se realizé restando a la edad cronoldgica la edad dentaria y el resultado se expresé en
afos.

La figura 7 muestra las mediciones realizadas sobre la radiografia panoramica.

Figura 7. Mediciones sobre la radiografia panoramica para la valoraciéon de la

inclinacion de caninos(angulo alpha), inclinacién distal de premolares ( angulo theta) y
valores CB (longitud coronaria) R( longitud radicular).

5.3 ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron analizados con el programa SPSS ( version 14; SPSS; Chicago IlI).
Se realizd estadistica descriptiva en términos de edad, sexo y nimero de ausencias
tanto en el grupo experimental como en el grupo control.

Para las variables cuantitativas (desarrollo dentario, taurodontismo e inclinacidn distal
de premolares) se realizd un test de normalidad (Shapiro-Wilk). En caso del
taurodontismo y desarrollo dentario, la muestra no cumplia criterios de normalidad y
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se realizd el test de la U de Mann-Whitney. En el caso de la inclinacion distal de
segundos premolares inferiores, la muestra cumplia criterios de normalidad por lo que
se realizé un test de la t de Student para muestras independientes.

Para las variables cualitativas (microdoncia localizada, microdoncia generalizada,
alteracion eruptiva de caninos, infraoclusién y transposicion) se realizé un test de chi
cuadrado. Para el analisis de la ectopia de caninos se utilizé la extension de Freeman-
Halton del test exacto de Fischer .

Para valorar la asociacidn de la agenesia con el resto de variables se realizé un modelo
de regresion logistica.
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6.Resultados






La muestra analizada en este estudio estaba constituida por 88 pacientes, 44 pacientes
en el grupo con agenesia (16 nifios ,28 nifias) y 44 pacientes en el grupo control ( 18
nifios, 26 nifias). No se observaron diferencias significativas en la distribucion de sexos
entre el grupo experimental y el grupo control. La distribucién por sexos queda
reflejada en la Figura

60 -
40 m HOMBRES
20 ® MUJERES
0 ‘ |

AGENESIA CONTROL

Figura 8.Distribucidn por sexos en grupo agenesia y grupo control

De los 44 pacientes del grupo experimental (agenesia), 10 pacientes (22,72%) tenian
agenesia de 1.2, 1 paciente (2,27%) tenia agenesia de 2.2, 10 pacientes(22,72%) tenian
agenesia de 1.2 y 2.2, 2 pacientes(4,54%) tenian agenesia de 4.5, 2 pacientes(4,54%)
tenian agenesia de 3.5, 15 pacientes tenian agenesia de 3.5 y 4.5(34%) y 4 pacientes
(9%) tenian agenesias multiples. La distribucion de agenesias esta reflejada en la figura
9.

AGENESIA

=12
m22
m1.2/2.2
m35

m 45
m3.5/45
= Multiple

Figura 9. Distribucion de agenesias por localizacién
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6.1 Resultados de la recogida de datos

Las diferentes variables estudiadas se analizaron segun lo explicado en el apartado de
material y método y los datos obtenidos se muestran en la tabla 4. La presencia de
agenesia se identificé con el numero 1y la ausencia con 0. Para el sexo, ser mujer se
catalogé con el nimero 1 y hombre con 0. De igual manera, la existencia de
microdoncia localizada, generalizada, infraoclusién o transposicidén se especificé como
0= ausente, 1= presente. Las demas variables, al ser cuantitativas se reflejaron con la
medida obtenida mediante la herramienta de medicidn del programa utilizado.

Aquellas variables que no pudieran ser valorables por motivos de edad o ausencia del
germen, quedaron reflejadas como NV (no valorables) en la tabla de resultados.

6.1.1 Retraso en el desarrollo dentario.

La estimacién del retraso en el desarrollo dentario se realizé restando a la edad
cronoldgica la edad dentaria calculada por el Método de Demirjian(27). En el grupo
control, la diferencia entre la edad cronolégica y la edad dentaria obtuvo una media
de -0,60 £1,02. En el grupo experimental, la media de diferencia de ambas fue de 0,18
41,06, existiendo por tanto un retraso en el desarrollo dentario en el grupo de
agenesia. Se observé una diferencia estadisticamente significativa en el desarrollo
dentario del grupo control con respecto al de agenesia. ( P=0,0004)

P= 0,0004

Tabla 5. Diferencia entre la edad cronoldgica y la edad dentaria

Control Grupo agenesia
Mujeres Hombres Mujeres Hombres
-0,69 -0,48 0,26 0,04
1,01 1,05 1,11 1,00
-2,79 -3,11 -2,73 -2,38
1,42 1,33 3,56 1,88

Tabla 6. Diferencia entre edad cronoldgica y edad dentaria por sexos
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Tabla 4. Resultados de la recogida de datos
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6.1.2 Microdoncia localizada y microdoncia generalizada

El andlisis de los datos para microdoncia localizada y generalizada se llevd a cabo en los
88 sujetos de la muestra. En el grupo de agenesia se observaron catorce casos de
microdoncia localizada en incisivos laterales superiores (31,8%) y seis casos de
microdoncia generalizada (13,6%).

En el grupo control se observé un caso (2,3%) de microdoncia localizada en incisivo
lateral superior de forma bilateral y ningln caso de microdoncia generalizada. Las
diferencias entre ambos grupos (agenesia y control) fueron estadisticamente

significativas, tanto para la forma localizada ( P=0,002), como para la generalizada
(P =0,0016)

Microdoncia Microdoncia
Localizada Generalizada
1(2,3%) 0 (0%)

14 (31.8%) 6 (13,6%)

P=0,002 P=0,0016

Tabla 7. Prevalencia de aparicion de microdoncia localizada y generalizada

6.1.3 Desplazamiento a palatino de caninos

El andlisis de la trayectoria eruptiva del canino, se realizé en nifios de edades
superiores a los 9,5 afios. Para el andlisis de dicha variable se excluyeron, por tanto, los
pacientes de edades inferiores a la mencionada quedando la muestra compuesta por
21 pacientes en el grupo control y 26 pacientes en el grupo experimental.

El grado 1 (prondstico favorable) representa a los pacientes en los que el dngulo
formado por el canino y la linea media de referencia toma valores de 0 a 15°.En el
grado 2 ( prondstico regular) el angulo toma valores entre 15y 30° y el grado 3

( pronéstico desfavorable) lo constituyen aquellos pacientes en los que el dangulo toma
valores superiores a 30 °.

Para el canino superior derecho, en el grupo con agenesia existio6 un 30,8% de
pacientes (n= 8) con prondstico desfavorable frente al 0%(n=0) del grupo control. El
prondstico regular se observé en un 30,8% de pacientes (n=8) del grupo con agenesia
frente al 38,1% (n=8) del grupo control y el prondstico favorable se dio en 38,5%
(n=10) de pacientes con agenesia frente al 61,9%(n=13) del grupo control. La
diferencia entre el grupo agenesia y el grupo control fue estadisticamente significativa

( P=0,0188).
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En el canino superior izquierdo, un 38,5%(n=10) de pacientes del grupo con agenesia
pertenecia al grado 3, frente a un 4,8% (n=1) del grupo control. En el grado 2 existia un
23,1%(n=6) de pacientes del grupo con agenesia, frente a un 47,6% (n=10) de
pacientes del grupo control y en el grado 1 se observaron 38,5% (n=10) de pacientes
del grupo con agenesia, frente a un 47,6%(n=10) del grupo control. La diferencia entre
el grupo con agenesia y el grupo control fue estadisticamente significativa (P=0,0191).

PDC13 PDC13 PDC13
grado 1 grado 2 grado 3
(0-15°) (15-30°) (>30°)
13 8 0
10 8 8
PDC13 PDC13 PDC13
grado 1 grado 2 grado 3
61,9% 38,1% 0,0%
38,5% 30,8% 30,8%
P=0,0188

Tabla 8. Distribucion de pacientes en funcién del dngulo alpha . Lado derecho

14
12

10

g  GRADO 1
6 ® GRADO 2
4 " GRADO 3
5

0.

AGENESIA CONTROL

Figura 8. Distribucién de pacientes en funcidn del dngulo alpha. Lado derecho

46



10 10 1

10 6 10
PDC23 PDC23 PDC23
grado 1 grado 2 grado 3

47,6% 47,6% 4,8%
38,5% 23,1% 38,5%
(P=0,0191)

Tabla 9. Distribucion de pacientes en funcién del angulo alpha .Lado izquierdo

12

mGRADO 1
m GRADO 2
W GRADO 3

AGENESIA CONTROL

Figura 9.Distribucidn de pacientes en funcion del angulo alpha. Lado izquierdo

6.1.4 Inclinacion distal del segundo premolar inferior

De los 88 pacientes que conformaban la muestra (44 agenesia,44 control), el calculo
de la inclinacién a distal del segundo premolar se realizé en 20 pacientes con agenesia
y 34 pacientes del grupo control. En el grupo control, los pacientes excluidos se debian
principalmente a haberse producido ya la erupcién del segundo premolar en el
momento de la valoracién. En el grupo con agenesia, los pacientes no valorables eran
aquellos en los que existia agenesia bilateral de segundos premolares superiores.

La tabla 10 muestra la estadistica descriptiva de la inclinacién hacia distal del segundo
premolar en el lado derecho del grupo de pacientes con agenesia y el mismo lado en el
grupo control. La tabla 11 muestra la estadistica descriptiva para el lado izquierdo.

La media de inclinacién distal del segundo premolar en el lado derecho en el grupo de
agenesia era de 79,53°, frente al grupo control con 79,21° de media. La diferencia de
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0,32° entre el grupo experimental y el grupo control no fue estadisticamente
significativa (P= 0,552). En el lado izquierdo, la media de inclinaciéon distal del segundo
premolar era de 82,94° en el grupo de agenesia, frente a los 80,9° grados de
inclinacion del grupo control. La diferencia de medias de 2,04° no fue estadisticamente
significativa ( P=0,822).

20 34
79,53 79,2118
75,20 a 83,85 75,53 a 82,89
85,5296 111,2744
9,2482 10,5487
P=0,552

Tabla 10.Valores del dngulo theta. Lado derecho

20 34

82,945 80,9
78,88 a 87,00 77,70 a 84,09
75,2805 83,8776
8,6764 9,1585
P=0,822

Tabla 11. Valores del dngulo theta. Lado izquierdo

6.1.5 Taurodontismo

La valoracidon de taurodontismo se realizd en los 88 pacientes que conformaban la
muestra ( 44 con agenesia/44 control).

La fraccion CB/R en el lado derecho (4.6) obtuvo una media de 0,94+0,13 en el grupo
control y 0,99 +0,17 en el grupo agenesia. La comparacion de medias obtuvo un valor
no significativo (P= 0,073) En el lado izquierdo (3.6) la media fue de 0,99 +0,14 en el
grupo control y 1,01 £0,18 en el grupo de agenesia. Tampoco se obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas en el lado izquierdo (P=0,8543).

En funcién del grado de taurodontismo, los pacientes siguieron la distribucién

mostrada en la tabla 12.En el primer molar inferior derecho (4.6) el 89% de los
pacientes (n=39) del grupo control presentaban una morfologia normal en el molar,
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frente al 77% (n=34) del grupo de agenesia. Un 9% (n=4) de los pacientes del grupo
control presentaban hipotaurodontismo, frente a un 16%( n=7) del grupo agenesia y
solamente un 2%(n=1) de los pacientes del grupo control y un 7% (n=3) del grupo de
agenesia presentaba mesotaurodontismo.

En el lado izquierdo (3.6), el 73% de los pacientes (n=32) presentaba una morfologia
normal tanto en el grupo control como en el grupo con agenesia. Un 25% (n= 11) de
los pacientes del grupo control presentaba hipotaurodontismo, frente a un 23%(n=10)
del grupo con agenesia. El mesotaurodontismo estuvo presente en un 2%(n=1) del
grupo control frente a un 5%(n=2) del grupo con agenesia. En ningun paciente de la

muestra se detectd la presencia de hipertaurodontismo.

DS DS
0,13 0,99 0,14
0,17 1,01 0,18
P=0,073 P=0,8543

Tabla 12. Media de la fraccion CB/R por grupo y lado.

Taudontismo 4.6

100 ---mmmemmme oo ne oo
80 |-
60 -

X H G. Control
40 - B G. Agenesia

20 -1

normal hipo meso hiper

Figura 12. Distribucion de sujetos por tipo de morfologia. Lado derecho
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Taudontismo 3.6
I ————S—SNSNS_—_—_———”—”dt-—HAi

H G. Control

W G. Agenesia

normal hipo meso hiper

Figura 13. . Distribucién de sujetos por tipo de morfologia. Lado izquierdo

6.1.6 Infraoclusion de molares temporales

La presencia o ausencia de al menos un molar temporal con infraoclusiéon se
analizé en los 88 pacientes de la muestra. Del grupo con agenesia se encontrd
infraoclusidn en el 27% (n=12) de la muestra, frente al 22,72% ( n=10) del grupo
control. La diferencia entre ambos grupos no era estadisticamente significativa
(P=0,6224)

10 44
12 44
P=0,6244

Tabla 13. Pacientes con infraoclusion

6.1.7 Transposicion
La transposiciéon canino-12 premolar maxilar aparecié en un caso del grupo con

agenesia, no observdndose casos en el grupo control. No se observaron casos de
transposicidn incisivo lateral-canino en el grupo de agenesia, ni en el grupo control.

6.1.8 Resultados del modelo de regresion logistica
Para analizar la asociacidén de las diferentes anomalias dentarias entre si, se realiz

un modelo de regresidn logistica. Se consideraron las siguientes variables
independientes: desarrollo dentario, microdoncia localizada, microdoncia
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generalizada, taurodontismo 3.6,taurodontismo 4.6 y transposicion canino-primer
premolar.

El modelo de regresion logistica dio como resultado una asociacidon
estadisticamente significativa entre agenesia dentaria, retraso en el desarrollo

dentario y microdoncia localizada. Los resultados de esta regresiéon se muestran en
la tabla 14.

P

Coefficient Std. Error Odds ratio 95% Cl

0,75063 0,28757 6,8136 0,009 2,1183 11,2056 to 3,7220
3,29569 1,12707 8,5505 0,0035 26,9961 2,9643 to 245,8563

3,0042 1,84858 2,6411  0,1041 20,1701 0,5385 to 755,5224
-3,14229 1,83535 2,9313 0,0869

Tabla 14. Resultados del modelo de regresién logistica.

Para las variables PDC 1.3 Y 2.3 e inclinacién distal (ID) 3.5 Y 4.5 se realizdé un
modelo de regresion independiente, en el que se incluyeron las variables con
resultados estadisticamente significativos del modelo 1. Los resultados obtenidos
se muestran en la tabla 15y 16.

1,0154

0,51429  3,8981 0,0483 2,7605 1,0074 to 7,5641

-0,086601  0,060528 2,047 0,1525 0,917 0,8145to0 1,0326
0,11695 0,067345 3,0159 0,0825 1,1241 0,9851 to 1,2827
3,90217 1,23242 10,0252 0,0015 49,5098 4,4221to

554,3061

-3,934 3,94535 0,9943 0,3187

Tabla 15. Pardmetros del modelo de regresidén logistica considerando las variables
ID3.5 e ID4.5.

Odds ratio 95% ClI

0,87949 0,3584 6,0218 0,0141 2,4097 1,1937 to 4,8645
2,25335 1,24137 3,295 0,0695 9,5196 0,8355 to 108,4656
-1,09105 0,81759 1,7808 0,182 0,3359 0,0676 to 1,6677
0,50175 0,53435 0,8817 10,3477

Tabla 16. Pardmetros del modelo de regresion logistica considerando las variables
PDC1.3 y PDC2.3.



/. Discusion






En este estudio, como en otros consultados (1, 23, 24, 37) se han visto asociaciones
entre agenesia dental y otras anomalias, lo que permitiria apoyar la teoria de Peck
y Cols sobre el Patron de Anomalias Dentarias( PAD).

Las dos anomalias con mayor fuerza de asociacion con la agenesia dental fueron la
microdoncia de incisivos laterales y el retraso en el desarrollo dentario.

La agenesia de un incisivo lateral y la microdoncia de su contralateral ha sido un
ejemplo clasico de asociacion de anomalias dentarias, ampliamente reflejado en la
literatura(24, 59, 60).

La microdoncia de incisivos laterales en nuestro estudio, era mas frecuente en
aquellos casos en los que existia agenesia unilateral de alguno de los incisivos
laterales permanentes, encontrandose en el lado contralateral un incisivo con
tamafio reducido y/o forma cdnica.

De acuerdo con algunos autores que encontraron los mismos hallazgos, podria
considerarse que la microdoncia del incisivo lateral y la agenesia de su
contralateral, son expresiones fenotipicas diferentes de una Unica alteracidon
genética.

Garn y Lewis(61) observaron que en pacientes con agenesia de terceros molares,
existia una reduccién generalizada del tamafio dentario. Esta reduccién era mas
marcada en pacientes con oligodoncia. En nuestro estudio, no se han considerado
las posibles agenesias de terceros molares por su dificultad de diagndstico a las
edades de los grupos seleccionados para la muestra. Al buscar asociaciones entre
agenesia de incisivos laterales y/o segundos premolares inferiores y la microdoncia
generalizada, los resultados fueron estadisticamente significativos. De los casos
analizados, la microdoncia generalizada se observaba con mayor frecuencia en
casos de agenesias multiples.

La agenesia de incisivos laterales, se ha relacionado con la impactacién de los
caninos superiores permanentes. La teoria de la guia de la erupcién mantendria
gue dicha impactacién, estad asociada con factores locales predisponentes tales
como la ausencia o la alteracién en la forma o el tamafio de los incisivos laterales,
gue desvian la trayectoria del canino durante su erupcidn. La teoria genética en la
gue se fundamenta este estudio, mantendria que las alteraciones genéticas son la
principal causa tanto de la trayectoria de erupcion alterada como de la agenesia
y/o la microdoncia de incisivos laterales, ademas de otras anomalias dentarias
asociadas. Desde el punto de vista clinico, resulta util considerar la agenesia
dentaria o la microdoncia localizada como posibles indicadores de riesgo de
desarrollar alteraciones en la trayectoria eruptiva de los caninos.

En nuestro estudio de los 44 pacientes seleccionados en el grupo de agenesia y los
44 del grupo control, siguiendo las recomendaciones de Lindauer y cols(45) para el
diagndstico de alteraciones en la trayectoria eruptiva del canino, se seleccionaron
solamente aquellos pacientes que tuvieran edades superiores a 9,5 afos.
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Finalmente, el analisis estadistico se realizd6 sobre 26 pacientes en el grupo
experimental y 21 pacientes en el grupo control. Los resultados al utilizar un test
de frecuencias entre agenesia y PDC, muestran resultados estadisticamente
significativos, tanto en el lado derecho como en el izquierdo, lo que confirmaria la
teoria de Peck y cols que relacionan la presencia de agenesias y la inclinacion hacia
palatino del canino.

Para valorar si la infraoclusidon de molares temporales podria considerarse incluida
en el patron de anomalias dentarias asociadas, Shalish y cols(8) llevaron a cabo un
estudio en el que valoraban la asociacién de infraoclusién de molares temporales
con agenesia dentaria, incisivos laterales microddnticos, angulacion distal de
segundos premolares mandibulares y desplazamiento a palatino de los caninos.
Para estos autores, el hallazgo de un molar temporal en infraoclusién, deberia
alertar al clinico sobre la existencia de posibles anomalias dentarias, como
agenesias o alteraciones en la trayectoria eruptiva de los caninos. Los resultados de
nuestro estudio, con caracteristicas similares al mencionado, muestran una mayor
prevalencia de dientes con infraoclusion en el grupo con agenesia en comparacién
con el grupo control. La fuerza de asociacién entre las anomalias dentarias
estudiadas y la infraoclusidon no resulta estadisticamente significativa cuando se
realiza un modelo de regresidn logistica. Al realizar un test de frecuencias entre
agenesia e infraoclusion, comprobamos que el resultado tampoco alcanza
significacidn estadistica.

No obstante, el disefio de nuestro estudio, incluia en el rango de edades a estudiar,
pacientes de hasta 13 anos de edad, lo que impedia en algunos casos, considerar
aquellas posibles infraoclusiones que, habiendo existido anteriormente, ya no
fueran valorables por haberse producido el proceso de exfoliacién. Estudios como
el de Odeh y cols(62) establecieron el limite de edad en los 11 afios, lo que
permitiria evitar ese posible sesgo ocasionado por la edad.

En lo referente a las anomalias de forma, los resultados de nuestro estudio no
avalarian la inclusién del taurodontismo dentro del cuadro de anomalias dentarias
asociadas. Los datos obtenidos muestran, en el lado derecho de la mandibula,
mayor numero de casos de hipotaurodontismo y mesotaurodontismo en el grupo
con agenesia con respecto al grupo control y un predominio del
mesotaurodontismo en el grupo con agenesia en el lado izquierdo. No obstante las
diferencias no son estadisticamente significativas. El criterio para diagnosticar
taurodontismo asi como el método diagndstico, difiere entre unos estudios y otros
de los recogidos en la literatura. En nuestro estudio, hemos tomado como
referencia la clasificacion de Seow y Lai(58) que utiliza la fraccién CB/R, siendo CB
la distancia vertical desde el punto mas profundo de la cara oclusal del molar hasta
la bifurcacién radicular y R la distancia de dicha bifuracién al apice radicular mas
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largo. Seow y Lay consideran que existe taurodontismo cuando la fraccién CB/R es
mayor o igual a 1,10; sin embargo, Gomes y cols(54) y Kan y cols(63) rebajan el
valor de dicha fraccidn a resultados iguales o superiores a 1 y 0,9 respectivamente.
Este dato podria explicar la diferencia de resultados en cuanto al nimero de
pacientes con taurodontismo hallados en dichos estudios.

Nuestros resultados coinciden con los obtenidos por Cotrina y cols(55) que
evaluaron la presencia o ausencia de taurodontismo con inspeccidén visual en 100
pacientes con agenesia, considerando exclusivamente el primer molar inferior
izquierdo y no encontrando significacion estadistica entre ambos grupos.

Los estudios que afirman la asociacién entre agenesia y taurodontismo mantienen
que dicha asociacidon ocurre con mas frecuencia en casos de agenesia multiple.
Seow and Lai(58) observaron que el 56,5% de los pacientes con taurodontismo
tenian agenesia de seis 0 mas dientes. En nuestro estudio, de los 44 pacientes de la
muestra con agenesia, solamente 4 tenian agenesias multiples, hecho que podria
explicar nuestros resultados.

Estudios como el de Gomes y cols(54) en los que se encontraban asociaciones
estadisticamente significativas entre agenesia y taurodontismo incluian en su
estudio pacientes de la misma familia y analizaban tanto primeros como segundos
molares mandibulares, concluyendo que el riesgo que tiene un paciente con
agenesia de tener taurodontismo es dieciocho veces mayor que en la poblaciéon
general. La presencia de taurodontismo podria considerarse un indicador de
inestabilidad en el desarrollo dentario. La agenesia es considerada una alteracion
en grado maximo del desarrollo. Puesto que taurodontismo y agenesia se ven
asociadas, especialmente en casos de agenesias multiples, conocer la naturaleza de
dicha asociacidn, seria util en futuros estudios genéticos de desarrollo dentario.

Algunos genes que se expresan en edades tempranas del desarrollo dentario, tales
como MSX1, PAX9, AXIN2 Y EDA, han sido relacionados con la agenesia dentaria,
mientras que el gen DLX3 que se expresa en etapas tardias de la odontogénesis, se
asocia con el taurodontismo presente en algunos sindromes. En estos genes que se
expresan en momentos distintos de la formacién dentaria podria estar el enlace
entre agenesia dentaria y taurodontismo. Es necesario, por tanto, realizar estudios
a nivel molecular que verifiquen la etiologia del taurodontismo asociado a la
agenesia dentaria.

La ectopia mds comunmente encontrada en los segundos premolares inferiores es
la inclinacidon a distal de germen no erupcionado. Dicha ectopia se ha asociado con
la agenesia del homdlogo contralateral. Shalish y cols(37), en una muestra de
pacientes con agenesia del segundo premolar inferior encontraron 10° mas de
media de inclinacién distal con respecto al grupo control analizado. Este hallazgo se
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interpretd como una expresion fenotipica diferente de la misma alteracion
genética que produce la agenesia dentaria, fendmeno similar a la asociacion clasica
agenesia del incisivo lateral-microdoncia del incisivo contralateral.

La inclinacion hacia distal de segundos premolares no solamente se asocia a
agenesia del contralateral, sino también a la agenesia de segundos premolares
maxilares e incluso a otras alteraciones eruptivas como el desplazamiento a
palatino de los caninos(7, 37).

Garib y cols(64) consideran que no es sorprendente encontrar esta alteracién en
pacientes con cualquier tipo de agenesia. El disefio de nuestro estudio intentd
relacionar cualquier tipo de agenesia con la inclinacién hacia distal del segundo
premolar inferior y comparar los resultados con un grupo control.

En nuestro caso, la diferencia de medias no obtuvo valores significativos. Una de
las posibles causas seria el nimero de pacientes analizados en nuestro estudio con
respecto a estudios similares. Puesto que inicialmente se decidié considerar
cualquier tipo de agenesia para estudiar el patron de anomalias dentarias, la
muestra contaba con numerosos casos de agenesia bilateral de segundos
premolares inferiores, que fueron descartados para la medicién de la inclinacién
distal.

Los resultados obtenidos por autores como Shalish y cols(37) o Garib y cols (7) eran
estadisticamente significativos en muestras mayores a la nuestra, por los que
consideramos importante realizar futuros estudios con mayor numero de
pacientes.

Una de las alteraciones asociada a inclinacién de segundos premolares inferiores,
es el retraso en el desarrollo dentario del germen que sufre dicha inclinacién. El
retraso en el desarrollo dentario de forma localizada y generalizada fue propuesto
por Peck y cols como una de las anomalias que conforman el patron de anomalias
dentarias. Estudios previos como el de Ruiz-Mealin y Cols(26) han tratado de
determinar si existia retraso en el desarrollo dentario en pacientes con agenesia.
Dicho estudio utilizaba para la determinacién de la edad dentaria, tanto el método
de Haavikko (30) como el de Demirjian(27). Con el método de Demirjian, el mismo
utilizado en nuestro estudio, se observé que en los pacientes con agenesia existia
una gran diferencia entre la edad cronoldgica y la edad dentaria , lo que mostraba
un retraso en el desarrollo dentario en el grupo de pacientes con agenesia con
respecto al grupo control. Este retraso, se hacia mayor cuanto mayor era la edad
del paciente. Por cada ano de edad, el retraso en el desarrollo dentario aumentaba
0,48 anos. La diferencia entre sexos no era significativa. En nuestro estudio, la
diferencia entre la edad cronoldgica y la edad dentaria, daba un resultado positivo
de media (0,125) lo que indicaria la existencia de retraso en el desarrollo dentario
en este grupo.

55



En el grupo control, por el contrario, los resultados indicarian un cierto adelanto en
el desarrollo dentario con respecto a la edad cronolégica(-0,60). La comparaciéon de
medias de ambos grupos, daba resultados estadisticamente significativos
(p=0,0004), lo que nos permitiria confirmar la asociaciéon de dicha anomalia con la
agenesia dentaria.

Garib y cols (4), observaron que en un 21 % de pacientes con agenesia de segundos
premolares, existian otras agenesias de dientes permanentes, con una prevalencia
superior en 4 puntos por encima, con respecto a la poblacién general.

Nuestro estudio demostréd asociacion entre agenesia en diferentes dientes
permanentes. Este fendmeno podria explicarse basandonos en la teoria que sefiala
a una misma mutacidon como la causante de la alteracién de la morfogénesis de
varios grupos dentarios.

Unicamente un paciente del grupo control presentaba dientes supernumerarios,
no existiendo dientes supernumerarios en el grupo experimental, lo que coincidiria
con estudios previos(1), en los que consideran que dicha alteracién tiene etiologias
diferentes o independientes del patron de anomalias dentarias.
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8. Conclusiones






CONCLUSIONES:

En base a la muestra analizada y los resultados obtenidos en este estudio, se pueden
realizar las siguientes conclusiones:

1. Existe asociacidn estadisticamente significativa entre agenesia dentaria vy
retraso en el desarrollo dentario

2. Existe asociacion estadisticamente significativa entre agenesia dentaria vy
microdoncia localizada en incisivos laterales superiores.

3. Existe asociacion estadisticamente significativa entre agenesia dentaria vy
microdoncia generalizada.

4. No existe asociacién estadisticamente significativa entre agenesia dentaria e
infraoclusién de molares temporales.

5. Existe asociacion estadisticamente significativa entre agenesia dentaria vy
alteracion en la trayectoria eruptiva del canino.

6. No existe asociacién estadisticamente significativa entre agenesia dentaria y
taurodontismo.

7. No existe asociacidén estadisticamente significativa entre agenesia dentaria e
inclinacién distal de segundos premolares inferiores no erupcionados.

8. No existe asociacidén estadisticamente significativa entre agenesia dentaria y
transposicién dentaria.
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