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INTRODUCCION

1. Denticion humana

La denticibn humana es heterodonta, (estd constituida por dientes
morfolégicamente distintos segun su especializacion funcional) y difiodonta (la
componen dos series, la primera de veinte dientes temporales y una segunda de treinta
y dos dientes permanentes). Asi pues, la primera denticion (temporal o decidua), que
esta presente durante la infancia, es reemplazada, al exfoliarse naturalmente, por otras
veinte piezas permanentes y por doce molares, también permanentes, que salen sin
suceder a ninguna pieza temporal. Esta segunda denticion la encontramos de forma
definitiva en la boca juvenil y adulta’.

Por tanto, en cada maxilar normalmente existen 10 dientes temporales y 16
permanentes, y asi, la formula dental de la denticion decidua es i2/2 ¢c1/1 m2/2 (dos
incisivos, dos caninos y dos molares en cada hemiarcada), mientras que la de la
denticion permanente es 12/2 C1/1 P2/2 M3/3 (en cada hemiarcada hay dos incisivos,

un canino, dos premolares y tres molares)>.

2. Desarrollo de la denticion

2.1. Odontogénesis y erupcién dentaria
2.2. Cronologia del desarrollo dentario
2.3. Edad dental

2.1. Odontogénesis y erupcién dentaria

La odontogénesis es el proceso mediante el cual algunas células del estomodeo o
boca primitiva se invaginan para formar unas estructuras, que a través de complicadas
interrelaciones entre los diversos componentes tisulares, daran lugar a los dientes®™.

La formacién de cada uno de los dientes de las dos denticiones, temporal y
definitiva, atraviesa por tres fases: proliferativa, de calcificacién y de erupcién; y es un
proceso que se desarrolla siguiendo un orden estricto®?.

Las fases de las que consta la odontogénesis se observan en la Figura 1.
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INTRODUCCION

1.- Periodo proliferativo

La morfogénesis dental comienza en la 6% semana de vida intrauterina, una vez
que el maxilar superior e inferior han asumido su configuracién inicial, con la aparicion
de un engrosamiento en el epitelio bucal, que constituira la lamina dental, que, por
tanto, es de origen ectodérmico y superficial®>.

Dos semanas mas tarde, en los lugares de formacién de los 20 dientes
temporales aparecen proliferaciones locales del epitelio con forma de herradura, que
progresivamente se introducen en el interior del tejido mesenquimatoso de la cresta
neural subyacente. Este conjunto predentario es el esbozo o primordio del diente,
llamado germen dental**.

Este primordio prosigue su penetracion en el interior del mesénquima,
estimulando la condensacion del mismo en la zona inmediata subyacente, apareciendo
de este modo la papila dental, que en el futuro constituira la pulpa. Nos encontramos
en la llamada fase de caperuza o casquete. Durante la misma, el primordio dental
desciende y se cavita, quedando en su interior el reticulo estrellado, formandose asi el
organo del esmalte, denominado de esta forma porque da origen a este tejido dentario.
La capa mas interna del 6rgano del esmalte, estimulada por la papila dental, inicia su
diferenciacién en este periodo, dando lugar a la capa inicial de ameloblastos en las
futuras cuspides o borde incisal del diente en desarrollo. De igual modo, la porcion
apical de la papila dental es estimulada por los ameloblastos, originando la formacion
de una capa de odontoblastos?®?.

Por tanto, el tejido mesenquimatoso (papila dental) induce la diferenciacién de los
tejidos de origen ectodérmico (epitelio interno del esmalte) hacia ameloblastos, y a su
vez estos ultimos estimulan la formacién de odontoblastos en el mesénquima
subyacente. Ambas zonas, ameloblastos y esmalte por un lado, y odontoblastos y
dentina por otro, se encuentran separadas por medio de una cavidad virtual, de forma
que el limite entre el epitelio interno del érgano del esmalte y los odontoblastos

constituye la futura unién amelodentinaria®?.
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Figura 1. Desarrollo de la denticién temporal. 1 Corte parasagital de la mandibula de un embrién humano de 14 semanas
de edad, en el que se aprecia la localizacion relativa de los gérmenes dentarios. 2. Germen dentario. 3. Fase de casquete.
4. Etapa de campana, previa al depésito de esmalte y dentina. 5. Incisivo antes de emerger en la cavidad oral, en un feto a
término. 6. Incisivo parcialmente erupcionado. Se observa el primordio del diente permanente en la cara lingual del mismo

(tomado de Magnusson y Persliden?).
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Posteriormente, tiene lugar la invaginacién practicamente completa del primordio
de la pulpa por el érgano del esmalte, de manera que cuando la papila dental se ve
recubierta o envuelta por el mismo, la estructura de éste toma la apariencia de una
campana, lo cual es la caracteristica fundamental de esta etapa, y de ahi el nombre de
fase de campana. En este periodo es cuando las interacciones entre los distintos
tejidos, previas a la mineralizacion, determinan la forma de la corona del diente en
desarrollo™™.

Durante su formacién, el diente esta rodeado por tejido conectivo fibroso que
recibe el nombre de saco dentario, y da lugar a la formacion del futuro periodonto™™.

Es importante, desde el punto de vista morfo-funcional y patolégico, tener en
cuenta cuales son los tejidos embrionarios que colaboran en el desarrollo del diente: el
ectodermo de la cara interior del labio como sustrato precursor de la lamina dental y
sus derivados (6rgano del esmalte, reticulo estrellado, ameloblastos y esmalte), el
mesodermo como elemento inicial del primordio mesenquimatoso de la pulpa dentaria
y sus derivados (odontoblastos, predentina y dentina), y algunas células derivadas de
la cresta neural®®.

Asi pues, los dientes derivan del ecto y mesodermo, y a su formacion también
contribuye la cresta neural. El esmalte deriva del ectodermo oral, mientras que el
mesodermo da lugar a la dentina, la pulpa y el cemento, y el periodonto proviene tanto
de la cresta neural como del mesodermo®.

Todos los pasos de la odontogénesis son controlados fundamentalmente por
factores genéticos, pues tanto los datos experimentales como los clinicos sugieren que
la influencia de los factores ambientales es bastante limitada. Se ha visto que al
formarse los dientes en el interior del hueso alveolar de ambos maxilares, los mismos
suponen, en comparacion con otros érganos, una mayor precision de la expresiéon del
genoma. Esto puede ser debido al ambiente tan protegido en el que se desarrollan,
resguardados del entorno, como si estuvieran sumergidos en el interior de sus foliculos
hasta que son morfologicamente maduros, antes de emerger a un medio
potencialmente dafiino®.

Asi pues, la odontogénesis es consecuencia de una serie de complejas
interacciones moleculares controladas por factores genéticos que actuan sobre los

tejidos embrionarios epitelio-mesenquimatosos. De los 24.847 genes que se estima
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INTRODUCCION

que componen el genoma humano, aproximadamente 200 estan implicados directa o
indirectamente en el desarrollo dentario. Los /loci de estos genes en los 23 pares de
cromosomas esta siendo identificado a través de sus mutaciones, que dan lugar a
anomalias dentarias fenotipicas*"*°.

Sin embargo, aunque el proceso de formacion dentaria se conoce con detalle
desde el punto de vista histolégico, a nivel molecular es muy poco conocido aun. Se
sabe que la regulacién de las interacciones directas entre epitelio y mesénquima
odontogénico la llevan a cabo una serie de proteinas de sefializacion y factores de
crecimiento, de los que se conocen las proteinas éseas morfogenéticas (BMPs) y los
factores de crecimiento fibroblastico (FGFs) —y se ha sugerido el papel del factor de
crecimiento epidérmico (EGF)''-, que proceden del ectodermo y que inducen en el
mesénquima la expresion de moléculas de senalizacion que a su vez actuan
reciprocamente sobre el epitelio, dando lugar a la formacién de la ldamina dental. Esta,
mediante moléculas conocidas -expresiéon de los genes Sonic hedgehog (SHH),
Wingless (Wnt) y el factor de necrosis tumoral (TNF)-, regula la invaginacién del epitelio
y la condensacién mesenquimatosa, originando asi la formacion de los gérmenes
dentales*®”’.

El numero de gérmenes dentales esta determinado genéticamente, e inicialmente
son todos idénticos, hasta que posteriormente se diferencian en funcion de su
localizacion, dando lugar a los distintos tipos de dientes. Para ello es necesaria la
expresion de una serie de factores de transcripcién que actuan en regiones concretas
de los maxilares durante el desarrollo dentario. Los genes Homeobox MSX1, MSX2,
DLX1, DLX2, BARX1 y PAX9 han sido identificado como codificadores de estos
factores de transcripcion reguladores de la diferenciacion de los patrones
odontogénicos, pues en estudios experimentales se ha observado que la inactivacion
de dichos genes detiene el desarrollo dental en la fase de germen en sitios especificos
de las arcadas. También se ha identificado el factor de transcripcion RUNX2 como

regulador de la morfogénesis de la fase de germen a la fase de casquete® 191213,

2.- Periodo de calcificacion
Una vez se han establecido el tamafio y la forma basicos del diente, comienza el

periodo de calcificacion. La mineralizacion se inicia en el tejido conjuntivo, mediante el
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depdsito de dentina, que precede ligeramente al depdsito de minerales en el esmalte.
La calcificacion de la matriz del esmalte se inicia en la porcion mas incisal u oclusal de
cada pieza dentaria, y tiene lugar de forma centripeta, cubriendo progresivamente la
parte mas exterior de la corona y adentrandose gradualmente hasta alcanzar, en ultimo
término, el limite dentinario™**®".

Las proteinas de la matriz del esmalte y la dentina son macromoléculas que
organizan la matriz de ambos tejidos, e inducen y controlan su mineralizacién, y asi
este proceso estd controlado por los genes que codifican estos componentes
extracelulares de la matriz, algunos de los cuales han sido identificados mediante el
estudio de alteraciones en sendas estructuras (AMELX, AMELY, ENAM, MMP20,
KLK4, DSPP)*®7,

Los incisivos y los caninos tienen diversos lugares de amelogénesis, que se unen
poco después de la calcificacion. En los molares, la formacién del esmalte y la dentina,
y, por tanto, la calcificacion, se inicia por las cuspides. La proliferacion continta por el
centro del germen dental, por lo que las cuspides se encuentran separadas, y a medida
que el proceso de calcificacion se extiende desde las mismas, éstas se unen y forman
la superficie oclusal de la corona del molar. El depdsito continuo de esmalte en la
periferia fomenta el crecimiento de la corona hasta el final del proceso'™°7,

Tras la formacién de la corona se inicia la formacion de la raiz del diente, que
comienza con la fusién de la capas epiteliales interna y externa del 6rgano del esmalte,
dando lugar a un estructura llamada vaina epitelial de Hertwig, que determina el limite
entre la corona y la raiz, que representa la futura union amelocementaria. Las células
de la vaina epitelial radicular inducen la diferenciacion de las células del tejido
mesenquimatoso adyacente a los odontoblastos, que formaran la dentina radicular. Se
sabe que en este proceso interviene el factor de transcripcion DLX3, aunque se
desconoce su papel exacto. Tras iniciarse la calcificacion de la dentina, las células
epiteliales externas de la vaina degeneran, y al interrumpirse la continuidad de la vaina
radicular, las células de tejido conectivo procedentes del saco dentario se mueven a
través de las nuevas aberturas y se adhieren a la superficie externa de la dentina en
formacion, de forma que al entrar en contacto con la misma se diferencian en
cementoblastos, que son los encargados de depositar cemento, el tejido que constituye

la superficie radicular. Las células del foliculo dental circundante dan lugar al hueso
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alveolar y las fibras colagenas del periodonto'™°".

Algunas células de la vaina epitelial radicular permanecen dentro del ligamento
periodontal como restos de células epiteliales, conocidos como restos epiteliales de
Malassez'?.

El desarrollo radicular esta regulado por la hormona del crecimiento tanto antes
de la dentinogénesis como durante el crecimiento aposicional de la capa de dentina,
muy posiblemente por la presencia de receptores de dicha hormona en la vaina
epitelial radicular'.

Una vez calcificada la matriz tisular, los dientes, a diferencia del hueso, no

cambian su morfologia, ni coronal, ni radicular’.

3.- Periodo de erupcion

La erupcion es el proceso de desarrollo mediante el cual el diente se desplaza a
través del hueso alveolar desde su sitio de formacién en el maxilar hasta su posicién
final en la arcada, en oclusion con el antagonista. Sin embargo, con frecuencia el
término erupcién se utiliza para indicar el momento de emergencia del diente en la
cavidad oral. La emergencia clinica (0 simplemente emergencia) es el momento de
aparicion de la corona del diente a través de la encia, y frecuentemente se emplea
como marcador clinico de la erupcién del diente™™'>'®. Andreasen® define también
emergencia alveolar, que es el momento en que radiograficamente se ve la perforacion
del hueso alveolar por el diente.

En el proceso de erupcion se distinguen tres estadios, que son la fase
preeruptiva, la fase prefuncional y la fase funcional'*.

La fase preeruptiva es la que tiene lugar en el interior del hueso mientras madura
el érgano del esmalte y durante la misma el germen dentario comienza a trasladarse
desde su sitio de desarrollo en la cripta ésea. En un primer momento no existe un
verdadero desplazamiento vertical, sino unicamente lateral, desde la parte mas interna
del maxilar -el origen de la ldmina dental- hacia la encia de recubrimiento de la parte
mas externa. Ademas, el foliculo dentario crece concéntricamente, por lo que se va
acercando al plano oclusal sin que realmente haya movimiento vertical. Cuando la
formacion de la corona ha finalizado y comienza a desarrollarse la raiz, el diente ya

experimenta una erupcidén activa y empieza a trasladarse hacia la superficie de la
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encia. La longitud del trayecto que recorre el diente es igual que el crecimiento que va
experimentando su raiz, de forma que lo que podria considerarse el apice radicular
(aun no formado), permanece a la misma distancia de la base maxilar, mientras la
corona se acerca a su lugar de emergencia en la encia. La duracion de esta fase es de
dos afios a dos afios y medio'>.

La fase prefuncional, que dura tres meses aproximadamente, se inicia en el
momento en que el borde incisal o el vértice cuspideo alcanzan la cresta alveolar, y
atraviesan la encia, de forma que el diente hace su aparicion en la boca. Esto ocurre
generalmente cuando la raiz ha alcanzado las tres cuartas partes de su longitud total,
excepto en el caso de los incisivos permanentes centrales inferiores y los primeros
molares permanentes inferiores, cuya emergencia puede tener lugar con sélo la mitad
de la raiz formada. Durante esta fase, el movimiento vertical eruptivo del diente
también es equivalente al desarrollo radicular, de forma que se mantiene la distancia
del punto mas apical de la raiz hasta la base 6sea. Por otra parte, en este periodo se
acelera mucho el proceso eruptivo —aunque posteriormente, en la segunda mitad de
este estadio, se enlentece de nuevo-, y asi se caracteriza porque la erupcion dentaria
es mayor que el crecimiento vertical del proceso alveolar. Esta fase termina cuando el
diente alcanza el plano oclusal y entra en contacto con su antagonista'™.

En la tercera fase, llamada fase funcional, el diente entra en un estado de
equilibrio, se consolida su soporte periodontal y se detiene su crecimiento vertical. Una
vez que el diente se encuentra en su posicion funcional, el mecanismo de erupcion
sigue presente y potencialmente activo. Asi, dado que el potencial eruptivo no se agota
con la edad, existiran de nuevo movimientos de erupcién activa, a un ritmo mucho mas
lento, durante el brote de crecimiento puberal, para mantener la dimension vertical, y
posteriormente, como mecanismo de adaptacion al crecimiento vertical continuo de los
maxilares -que puede tener lugar incluso hasta la quinta década de la vida-, asi como
para compensar el desgaste oclusal y proximal, todo ello con el objeto de mantener el
contacto oclusal. Si se pierde el contacto con el diente antagonista, el ritmo eruptivo
aumenta de nuevo #1718,

Se han propuesto numerosas teorias sobre los mecanismos de la erupcion dental,
pero el origen de las fuerzas eruptivas es aun un tema controvertido. Actualmente se

considera que se trata de un proceso multifactorial, sin que se conozca si los factores
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implicados acttian de forma independiente o coordinados entre si'~>811.16.17.19-21

La primera hipotesis sostiene que la presion vascular en el interior del germen
dentario, al aumentar durante el desarrollo del mismo, llega a superar la presion
pericoronaria, empujando asi el diente hacia la superficie. Tras la emergencia del
mismo, el proceso eruptivo continia debido a que esta fuerza eruptiva es mayor a la
presion atmosférica y la de otros factores funcionales locales opuestos a la erupcion®2°.
En su revisién, Wise y King21 consideran que esta teoria queda descartada por
estudios recientes.

La hipotesis de la tension intraligamentosa describe como mecanismo
responsable del proceso eruptivo la traccion ejercida sobre el diente por las fibras de
colageno, pero no se conoce con precision el papel del periodonto en los movimientos

de erupcién del diente'®. Hay autores®'92"#2

que consideran que el periodonto no es
esencial para la erupcion dental en el hombre, y que estas funciones que se le han
atribuido son erréneas, pues resultan de una extrapolacién incorrecta de estudios
experimentales en animales cuyos dientes erupcionan de forma continua durante toda
la vida.

Existe una tercera teoria que aboga por el propio crecimiento de la raiz dentaria
como fuerza responsable de la erupcién, estimulando la misma por medios mecanicos.
Se ha comprobado la existencia de actividad mitética en el apice radicular, aun abierto,
que coincide con los brotes de erupcion®®'?°. En la actualidad no se ha aclarado si
este crecimiento radicular es un factor causal de la erupcién dental o, si, por el
contrario, es un mecanismo compensatorio del desplazamiento dental que tiene lugar
durante dicho proceso, pues con cierta frecuencia se observa la erupcién tardia de
caninos o terceros molares semi-impactados, con la formacién radicular finalizada y el
apice cerrado, asi como la situacién contraria, dientes que por motivos patoldgicos
apenas han desarrollado su raiz, pero tienen un potencial eruptivo normal, y, por otro
lado, se ha constatado que hay anomalias eruptivas en las que el diente queda en el
interior del proceso alveolar, pero su desarrollo radicular se completa. Estas
situaciones pueden ser indicio de que la formacion radicular per se no es un requisito
imprescindible para la erupcion dental®*#'2*,

Otros autores®'%?? defienden la teoria de la remodelacién del hueso alveolar, que

propone la aposicion 6sea apical al diente en desarrollo como el mecanismo de
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erupcion dentaria. Sin embargo, tampoco es un factor que por si sélo sea suficiente
para explicar este fendmeno, pues existen situaciones en las que la formacién ésea es
normal, o incluso superior a lo habitual, como la osteopetrosis, y a pesar de ello es
frecuente la presencia de dientes no erupcionados. Por otra parte, el proceso de
erupcion requiere ademas que tenga lugar un proceso de reabsorcion 6sea en la
direccion en que se mueve el diente'®?".

Magnusson y Persliden® consideran que la erupcién es el resultado de la
interrelacion de estos dos ultimos factores, el crecimiento radicular y el desarrollo 6seo,
tanto en la zona apical al diente como en los tabiques alveolares.

Diversos estudios demuestran que el foliculo dental es el principal factor iniciador
y regulador, a nivel molecular, de los distintos fendbmenos que se desarrollan durante la
erupcion dental, que son, por un lado, la reabsorcién ésea, dirigida a crear el trayecto
eruptivo, y, por otro, la formacién de la raiz, y la aposicién ésea interradicular y apical,
como mecanismos activos para dar lugar a que el diente se mueva en dicho trayecto.
Asi, la porcién coronal del foliculo dentario estimula la reabsorcién del hueso y la
porcidn apical, la aposicion de tejido 6seo. Para el control de estos procesos, el foliculo
dental desarrolla determinadas areas destinadas a iniciarlos y regularlos, de forma que
segun doénde se desarrollen se determinara la trayectoria eruptiva; segun cuando
ocurran, se establecera el momento de erupcién; y dependiendo de cémo se
sincronicen, apareceran complicaciones o no>'’+19:2122.25.26

La denticion permanente comienza su formacion en la 172 semana de vida
intrauterina, a partir de extensiones de la lamina dental, que aparecen en la cara lingual
de los gérmenes de la denticién temporal y que posteriormente se desarrollan en el
mesénquima, siguiendo el mismo proceso de odontogénesis descrito, dando lugar a los
dientes definitivos. El cordén gubernacular, que une el saco dentario con la encia, es
un corddn de tejido conectivo fibroso que incluye restos del epitelio de la lamina dental.
Este epitelio inicialmente conecta el 6rgano del esmalte del diente permanente en
desarrollo con la lamina dental del predecesor temporal y con el epitelio oral. La funcion
de esta estructura, que atraviesa el hueso alveolar a través del canal gubernacular,
parece que es simplemente servir de guia para el diente permanente en su etapa
eruptiva intradsea, pero no se trata de un mecanismo de erupcion'>""?7.

La erupcion de la mayoria de los dientes permanentes va precedida de la
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exfoliacién de sus predecesores temporales, tras un proceso de reabsorcién fisiolégica
tanto de las raices de los mismos como del hueso alveolar circundante. Es un proceso
intermitente, en el que se alternan los periodos activos con otros de reposo, mas
prolongados, en los que se ponen en marcha mecanismos reparadores con el fin de
restablecer la insercion periodontal en la zona reabsorbida, de forma que, a pesar de la
progresiva reduccién radicular, el diente temporal conserva un periodonto funcional
hasta que pierde completamente la raiz y el hueso de soporte, y es entonces cuando
se exfolia. La reabsorcion de los dientes temporales es originada y estimulada por la
erupcidon de los dientes permanentes que los van a reemplazar, pero se ha observado
que también tiene lugar en ausencia de estos ultimos, como ocurre cuando existe
agenesia o impactacion, aunque en estos casos la exfoliacion de los dientes deciduos
generalmente se produce con retraso. En estas situaciones, el inicio del proceso
fisiologico de reabsorcion se le ha atribuido a las fuerzas oclusales, que sobrecargan el
periodonto del diente temporal cuando persiste mas alla de lo biolégicamente previsto,
aunque el mecanismo no esta aclarado del todo, pues si bien es cierto que al rebajar y
aliviar la oclusién de la pieza temporal, ésta queda fija y pierde movilidad durante un
tiempo, también lo es que hay molares temporales sin premolar sucesor que se

mantienen en boca hasta la tercera, e incluso la cuarta década de la vida'>"".

2.2. Cronologia del desarrollo dentario

El desarrollo general de la denticidon es un proceso continuo de maduracion, que
se inicia intrauterinamente y se prolonga durante varios afos de vida postnatal, y se
divide en siete etapas'?®2%;

1.- Etapa intrauterina

2.- Fase comprendida entre el nacimiento y la denticion temporal completa
3.- Denticion temporal

4.- Denticion mixta primera fase

5.- Estado intertransicional o periodo de descanso

6.- Denticion mixta segunda fase

7.- Denticion permanente
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1.- Etapa intrauterina

El periodo proliferativo de la denticion temporal se extiende desde la 63-72
semana hasta el 4°-6° mes de vida intrauterina, mientras que los dientes permanentes
comienzan su formacién en torno a la 172 semana de vida prenatal (excepto los
incisivos laterales superiores, los ocho premolares y los segundos y terceros molares,
que son de formacién postnatal), y su mayor actividad proliferativa tiene lugar durante
los dos o tres primeros afios de vida'?%,

La calcificacion de la corona de los dientes temporales se inicia en la 142 semana
de vida intrauterina, y contintia con el orden y cronologia siguientes’:

-Incisivos centrales: 14? semana intrauterina

-Primeros molares: 152 semana y media intrauterina

-Incisivos laterales: 162 semana intrauterina

-Caninos: 172 semana intrauterina

-Segundos molares: 182 semana intrauterina

2.- Fase comprendida entre el nacimiento y la denticién temporal completa

En el momento del nacimiento, las coronas de todos los diente temporales se
hallan casi completamente formadas y las de los primeros molares permanentes se
encuentran parcialmente desarrolladas y calcificadas. En torno a los seis meses de
vida, comienza la erupcion de los incisivos centrales inferiores temporales y la
calcificacion de las coronas de los incisivos centrales inferiores permanentes.
Posteriormente erupcionan los incisivos temporales superiores, centrales y laterales, y
después los incisivos deciduos laterales inferiores. Cuando emergen los primeros
molares temporales, alrededor de los 15-16 meses de edad, se establece la relacion
oclusal entre los dos maxilares. A los 18-20 meses de edad, erupcionan los caninos
temporales y tras ellos lo hacen los segundos molares temporales. La formacion
radicular de los dientes deciduos se completa aproximadamente un afio después de la
erupcion clinica de cada uno de ellos’?%.

La erupcion de todos los dientes temporales, excepto los incisivos laterales, tiene
lugar primero en la mandibula y después en el maxilar superior. Las edades medias de
erupcion de la denticion decidua en nuestro medio son las siguientes, con una intervalo

de 2-3 meses de diferencia para cada par de dientes homélogos:

26



INTRODUCCION

-Incisivos centrales inferiores: 6 meses
-Incisivos centrales superiores: 9,6 meses
-Incisivos laterales superiores: 11,7 meses
-Incisivos laterales inferiores: 13,1 meses
-Primeros molares inferiores: 15 meses
-Primeros molares superiores: 16,1 meses
-Caninos inferiores: 20 meses
-Caninos superiores: 20,5 meses
-Segundos molares inferiores: 26,1 meses

-Segundos molares superiores: 27,8 meses

La calcificacion de los dientes permanentes comienza en el momento del
nacimiento o un poco antes del mismo, en los primeros molares, y continia como se
detalla a continuacion’:

-Primeros molares permanentes: 9° mes intrauterino-nacimiento

-Incisivos centrales superiores e inferiores

e incisivos laterales inferiores: 6° mes postnatal
-Caninos: 12° mes postnatal
-Incisivos laterales superiores: 18° mes postnatal
-Primeros premolares: 30° mes postnatal
-Segundos premolares: 3 afos
-Segundos molares: 4 anos
-Terceros molares: 10 afos

3.- Denticiéon temporal

Cuando han erupcionado todos los dientes deciduos nos encontramos en la
denticién temporal completa, a los 30 meses de edad aproximadamente. Durante esta
fase de denticion temporal, cuya duracion es de entre dos afios y medio y tres anos,
tiene lugar la formacién de la corona de todos los dientes permanentes, salvo los
terceros molares. En ambos maxilares existe apifiamiento, como consecuencia de la
presencia de los dientes permanentes en desarrollo en el interior de los mismos. Estos

gérmenes se encuentran en posicion lingual con respecto a sus predecesores
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temporales en el area anterior, mientras que en la regién posterior, los premolares se

sitian por debajo de los molares temporales’?#®,

4.- Denticion mixta primera fase

Alrededor de los cinco o seis afios de edad, se exfolian los dientes temporales
anteriores y son reemplazados por sus sucesores permanentes, dando lugar a la
denticiéon mixta primera fase, que se caracteriza por la erupcion de los primeros
molares permanentes, la exfoliacidén de los incisivos temporales y la emergencia de los
incisivos permanentes, aunque actualmente se observa con frecuencia que los
incisivos centrales inferiores emergen antes que los primeros molares. Cuando
erupcionan, los primeros molares permanentes inferiores tienen inclinacion coronal
hacia mesial y lingual, mientras que los superiores erupcionan con la inclinacién
contraria, hacia distal y vestibular. En el grupo anterior, generalmente erupcionan
primero los incisivos centrales inferiores —normalmente de forma simultanea y en
contacto-, a los que siguen los incisivos centrales superiores —que también erupcionan
simultdneamente, pero con cierta inclinacién distal-, los incisivos laterales inferiores
—que con frecuencia erupcionan por lingual de los temporales- y los ultimos en emerger
son los incisivos laterales superiores —también con inclinacién hacia distal-, hasta
incluso un afio después que el resto’??®,

Los incisivos permanentes hacen erupcion semanas o meses tras la exfoliacion
del temporal y suelen mantener cierta simetria?®. Poco antes de iniciarse su erupcion,
aparece en la encia el orificio del canal gubernacular, en la localizacién del punto por
donde emergera el incisivo, lo cual dependera de su origen en el proceso alveolar y del
espacio disponible en la arcada, asi como de otros factores ambientales locales?.

Esta fase tarda aproximadamente dos afnos en completarse, y muestra muy poca
variacion en la secuencia de los distintos acontecimientos. Sin embargo, la cronologia
si es muy variable, con diferencias de hasta cuatro anos, siendo generalmente mas
tardia en el sexo masculino (entre 2-4 meses' y 3-11 meses? segln los distintos

autores), debido a las influencias hormonales®.

5.- Estado intertransicional o periodo de descanso

La fase intertransicional se denomina también de descanso porque durante la
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misma ocurren muy pocos cambios en la cavidad oral. Sin embargo, en el interior de
los maxilares continua la formacién de los dientes permanentes y la reabsorcién de las
raices de los caninos y molares temporales, junto con cambios intensos de
remodelacion de la apdfisis alveolar. Esta fase comienza una vez que los incisivos
permanentes alcanzan la oclusion y termina cuando se exfolian los molares o caninos

temporales’??.

6.- Denticién mixta segunda fase

La denticion mixta segunda fase se inicia en torno a los diez afios de edad, y
durante la misma tienen lugar la exfoliacién de los molares y caninos temporales y la
erupcion de los premolares, de los caninos permanentes y de los segundos molares
permanentes’?®,

Este estadio se caracteriza por la variabilidad de la secuencia eruptiva, y asi en la
arcada inferior los primeros dientes en erupcionar pueden ser bien los caninos, bien los
primeros premolares, seguidos de los segundos bicuspides; mientras que en la arcada
superior, esta fase comienza con la erupcion de los primeros premolares, y
posteriormente tiene lugar la emergencia de los segundos premolares y/o los caninos,
siendo éstos los ultimos en erupcionar en la mayoria de los casos. A diferencia de los
incisivos, las piezas permanentes posteriores emergen inmediatamente tras la
exfoliacién del predecesor temporal, y en ocasiones incluso antes de que esto ocurra.
La erupcion de estos grupos de dientes (bicuspides y caninos) tiene una duracion de
dos a tres afios"?®.

Existe simetria en el momento de emergencia entre los dientes de los lados
derecho e izquierdo, por lo que en la denticion permanente se puede esperar que los
dientes homodlogos erupcionen simultaneamente (generalmente con un mes de
diferencia y rara vez con mas de cuatro meses de intervalo entre uno y otro)" 1629,

Finalmente, cuando ya se han exfoliado todos los dientes deciduos, hacen
erupcion los segundos molares permanentes, a los 12 afios de edad aproximadamente,
momento en que termina esta fase, aunque no es infrecuente que estos molares
salgan antes que los segundos premolares. Radiograficamente, los segundos molares
permanentes se observan superpuestos a los primeros, en posicion distal a los

mismos, dando la sensacion de encontrarse impactados. Al erupcionar, los superiores
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siguen un trayecto hacia distal y vestibular, mientras que los inferiores estan mas
enderezados y su trayecto eruptivo presenta cierta inclinacién hacia mesial y
lingual®?®,

La cronologia de los acontecimientos en esta fase también es muy variable y
puede oscilar en un rango de hasta cinco afios. En general, comienza a los 10 afios de
edad en el sexo femenino y a los 10 afios y medio en el masculino, de forma que en las
nifas suele coincidir con el inicio de la pubertad y el posterior brote de crecimiento,
mientras que en los nifios, que normalmente concluyen los cambios somaticos dos
afios mas tarde, la segunda fase de la denticion mixta suele haber terminado cuando
alcanzan este momento del desarrollo, y asi entran en la pubertad con los premolares y
caninos permanentes ya en oclusion®.

Se ha visto que en general hay una fuerte correlacién entre la etapa de formacion
radicular y el momento de la emergencia de los dientes permanentes, de forma que la
mayoria de ellos erupcionan cuando se han formado tres cuartas partes de la raiz,
excepto los incisivos centrales inferiores y los primeros molares, que generalmente
emergen con solo la mitad de sus raices formadas. Los factores genéticos influyen en
el control de la emergencia dentaria, pues los gemelos monocigéticos muestran una
concordancia de 0,9 mientras que en los gemelos dicigéticos y otros hermanos la
concordancia es menor -aunque mucho mayor que en individuos no familiares-.
Ademas, los estudios clinicos han mostrado diferencias significativas entre las distintas

razas'>'®.

7.- Denticidén permanente

En la denticibn permanente, tiene lugar la erupcién de los terceros molares y la
maduracién final.

El patrén eruptivo de los terceros molares es igual al de los primeros y segundos
molares permanentes, pero presentan una gran variabilidad cronolégica, que dificulta la
determinacion de una edad concreta de erupcion, dificultad que se ve incrementada por
la frecuencia con que se observa retraso eruptivo, agenesia o impactacion de los
mismos. En nuestro medio suelen erupcionar entre los 15 y los 20 afios de edad, pero

no es raro que su emergencia se retrase hasta varios afios mas tarde’%'%°,
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Asi pues, el proceso eruptivo esta intimamente relacionado con factores
hormonales y de desarrollo somatico que afectan, sobre todo, a la denticion
permanente. Se ha observado que la erupcién dentaria tiene lugar mas tempranamente
en la raza negra que en la caucasica (lo cual apunta a la influencia de los factores
genéticos), asi como en zonas de clima calido en comparacion con regiones frias. Por
otra parte, también se ha comprobado que, dentro del mismo medio, la erupcion se
adelanta en familias con buena nutricién e higiene. Con respecto al dimorfismo sexual,
existe poca variacion en la erupcién de los dientes temporales y de los incisivos y
primeros molares permanentes, pero, si hay una diferencia significativa en el recambio
de las piezas posteriores, de forma que el sexo femenino generalmente presenta un
adelanto de entre un mes y un afno, con excepcion de los terceros molares, que suelen

erupcionar antes en el hombre que en la mujer'?*%,

2.3. Edad dental

El diferente grado de desarrollo que pueden presentar los nifios de la misma edad
cronoldgica ha llevado a definir el concepto de edad fisioldgica, biolégica o de
desarrollo, que describe el momento de desarrollo somatico del paciente estudiado. Se
determina en funcion de la maduracion de uno o mas 6rganos, mediante la observacion
de etapas definidas y constantes de una secuencia de multiples acontecimientos
irreversibles. El estudio de la denticién es uno de los métodos empleados, pues la edad
de desarrollo dental es considerada uno de los indices de maduracion bioldgica, v,
ademas, en comparacion con la edad esquelética, sexual y morfoldgica, es la menos
afectada por alteraciones sistémicas, nutricionales y endocrinas®*'*,

La edad dental puede determinarse tanto mediante la emergencia de los dientes
como mediante su estadio de formacion, pero esto ultimo es mas util porque se puede
registrar en cada observacion, y se puede registrar de forma permanente por medios
radiolégicos, mientras que la emergencia es una parte muy puntual del proceso de
erupcion —que es algo continuo- y tan solo se observa en un momento
determinado®®®"33,

Por otra parte, las distintas fases de la calcificacion cubren todo el rango del

desarrollo dentario, no s6lo el corto periodo cubierto por la emergencia, y por tanto, se
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puede usar a todas las edades, desde el nacimiento hasta el fin de la adolescencia,
incluso cuando no existe emergencia dental, como ocurre entre los 2,5-3 y los 6 afos
de edad. Y por otro lado, permite realizar estudios longitudinales, mediante el
seguimiento de los estadios de calcificacion de uno o mas dientes durante un periodo
determinado de tiempo°3433,

Ocurre también que la emergencia se ve mas facilmente influida por factores
ambientales, como la pérdida prematura del predecesor deciduo, la anquilosis del
mismo, la falta de espacio en la arcada, etc., lo cual explicaria en parte las diferencias
que pueden existir en la longitud radicular de los dientes en el momento de su aparicion
en la cavidad oral. Sin embargo, dado que el proceso de formacién dental esta muy
controlado por factores genéticos, el estadio de desarrollo de los dientes nos permite
determinar la edad dental de los nifios de forma mas fiable®*>"33,

Los dientes atraviesan distintos estadios de desarrollo, el primero de los cuales
corresponde a la formacion de la cripta, y el ultimo al cierre del apice. Durante este
proceso se pueden ver cambios continuos en el tamafo y la forma del diente. Todos
los dientes siguen la misma secuencia, por lo que para estudiar su desarrollo se deben
seleccionar unos determinados estadios, de forma que mediante los mismos se
describa completamente este proceso de principio a fin®. Asi, existen distintos
métodos que han sistematizado las estimaciones de la edad dental dando valores
numéricos a las distintas fases del desarrollo dentario, de forma que las observaciones
realizadas en un individuo pueden compararse con los datos recogidos de la
poblacion®®'33,

Utilizando estos métodos, la calcificacion gradual de cada diente puede servir
para estimar el grado de desarrollo individual o como referencia para estudios
comparativos en grupos de poblacion normales o patologicos®®?°.

El desarrollo de la denticion no siempre presenta correlacion con la edad
cronoldgica, ni con la maduracién 6sea y sexual. Para la estimacion de la edad dental
hemos de tener en cuenta el dimorfismo sexual, pues en el crecimiento somatico las
nifas generalmente se encuentran adelantadas con respecto a los niflos hasta la
preadolescencia, y esto también ocurre con la denticion permanente -excluyendo el
tercer molar-, entre los 6 y los 12 afios de forma que el sexo femenino generalmente

presenta adelanto en la formacion y erupcion dentarias. Esta diferencia en funcion del
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sexo es de gran importancia practica, ya que la fase de desarrollo dentario influye
decisivamente en el momento 6ptimo para el tratamiento de la mayoria de las

maloclusiones y de otras anomalias, existiendo un rango de variacién de cinco afios®%.

3. Anomalias dentarias

Anomalia: se define como la desviacion de lo que habitualmente se considera
normal (D.R.A.E.: Biol. Malformacién, alteracion biolégica, congénita o adquirida). En la
especie humana el numero de dientes, la forma, la situacion en la arcada dentaria y la
cronologia y secuencia eruptivas son parametros bien definidos®.

Todos los tejidos dentarios de calcificacion prenatal suelen estar mejor formados y
presentan menos variaciones que los de calcificacion postnatal, por lo que la frecuencia
de las distintas anomalias en la denticién temporal es mucho menor que en la denticion
definitiva82334,

La mayoria de las maloclusiones y alteraciones dentofaciales son debidas, al
menos en parte, a la constitucion genética del paciente. Pero el medio ambiente
desempefia también un importante papel en el desarrollo humano, en el crecimiento y
en la ontogenia. Existe por tanto interaccion entre los genes y el ambiente, dando lugar
a la variacién fenotipica existente™.

La frecuencia total de alteraciones del desarrollo dental y la erupcién dentaria en
la poblacién general se encuentra entre 145 y 20%, en la mayoria de los
estudios’>*%%7,

Para su analisis, dividiremos las anomalias dentales en alteracion de la

cronologia, del tamafo, del numero, y del trayecto eruptivo.

3.1. Alteraciones cronolégicas

3.1.1. Denticién precoz

3.1.2. Denticion tardia

La erupcién dental se considera retrasada o adelantada cuando existe una

diferencia de mas de dos desviaciones estandar con respecto a la edad media de
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erupciéon en la poblaciéon general15'16. En ocasiones se observa erupcién prematura,
pero lo mas frecuente es que ocurra un retraso con respecto a la edad normal de
erupcion®'®. En menos del 1% de la poblacion el primer diente erupciona antes de los 4

meses o después de los 12 meses de edad’.

3.1.1. Denticién precoz

La expresibn maxima de la erupcion precoz son los dientes connatales y
neonatales. Los dientes connatales son aquellos que ya han erupcionado en el
momento del nacimiento, mientras que los dientes neonatales son los que hacen
erupcidon durante las primeras semanas de vida. Las estimaciones realizadas indican
una frecuencia de 0,02-0,03%">**, aunque es dificil establecer su prevalencia, pues
son muchos los casos que no se registran. Son mas frecuentes las comunicaciones
sobre dientes connatales que sobre dientes neonatales, lo cual puede deberse al
hecho de que hay un mayor numero de casos de dientes neonatales que no se
registran. No se ha observado dimorfismo sexual. En la gran mayoria de los casos,
unos y otros forman parte de la denticion temporal normal y en un 85% de los casos,
los dientes erupcionados precozmente son los incisivos centrales inferiores, casi
siempre de forma bilateral y simétrica. Sin embargo, no es raro que uno de los dos
haya erupcionado en el momento del nacimiento y el otro comience a hacerlo en el
periodo neonatal. Con pocas excepciones, el resto de los casos corresponde a
incisivos centrales superiores. Pueden tener una estructura y morfologia normales,
pero frecuentemente presentan defectos morfolégicos y, en ocasiones, esmalte
hipoplasico?.

En la denticion temporal, la erupcién de los dientes antes de los cuatro meses se
considera debida a tendencias genéticas familiares?.

La erupcion precoz de todos los dientes permanentes es extremadamente rara,
pero la erupcion adelantada de diente aislados se observa tras la pérdida
moderadamente prematura de los dientes deciduos correspondientes, cuando ésta va
acompafada de osteolisis?>. Esto es especialmente frecuente en el caso de los
premolares, en los que se puede producir un adelanto de la erupcién de hasta un afio,
cuando ha existido un proceso inflamatorio periapical en los molares temporales

predecesores, que ocasiona reabsorcion del hueso alveolar existente entre las raices
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del molar temporal y el germen del premolar'>*®. Asimismo, la erupcién se acelera en

las zonas en que asientan angiomas®.

3.1.2. Denticién tardia

La erupcién es un proceso fisiolégico que tiene una gran influencia sobre el
desarrollo normal del complejo craneofacial. Un retraso del desarrollo dentario puede
ser la primera manifestacion -o incluso la unica- de un proceso patolégico local o
sistémico, y asi el retraso en la erupcién dental puede ser consecuencia de
alteraciones significativas en el estado de salud del paciente. Por ello, cuando un
diente no ha erupcionado a la edad esperada se debe intentar determinar la etiologia
del retraso y, en funcién de la misma, disefar el plan de tratamiento adecuado. Esto es
especialmente importante en los pacientes de ortodoncia, pues un retraso en la
erupcion puede modificar tanto el diagnostico como el plan de tratamiento y la
ejecucion del mismo'®%.

El retraso de la erupcion dental puede ser localizado o afectar a toda la denticién,
y puede afectar tanto a la denticion temporal como a la permanente. Como existe una
amplio rango en los datos de la cronologia de la erupcién dentaria, no deben
considerarse anormales pequefas desviaciones con respecto a los datos calculados
para la poblacion general®. Existen diagramas de los distintos estadios de desarrollo
dental, desde el inicio de la calcificacion hasta el cierre del apice de cada diente, asi
como tablas con las edades medias estimadas para cada estadio®*'*.

Los dientes afectados con mayor frecuencia por un retraso eruptivo son los
segundos premolares inferiores, los incisivos laterales superiores permanentes y los
terceros molares®.

Son fundamentalmente dos los parametros utilizados para diagnosticar esta
alteracion:

-El momento esperado de erupcién (edad cronoldgica). Hay autores'>™

que
diagnostican retraso de la erupciéon cuando la emergencia del diente se distancia mas
de dos desviaciones estandar de la media de edad cronoldgica establecida en estudios
poblacionales.

La edad cronoldgica se utiliza con frecuencia y la principal ventaja que tiene es la

sencillez de uso. Aunque no representa necesariamente la edad bioldgica, el momento

35



INTRODUCCION

esperado para la erupcion ayuda a establecer una base para la evaluacion clinica de
los pacientes’®.

-La erupcion biolégica, en funcidon del grado de desarrollo radicular (edad dental).
En circunstancias normales, un diente comienza su erupcion cuando se han formado
tres cuartas partes de la longitud total de su raiz, como regla general. Basandose en

esto, Becker y Chaushu®® y Chaushu et al.*°

establecen que el criterio para determinar
el momento de emergencia de los diferentes dientes no debe ser la edad cronoldgica,
sino el grado de desarrollo radicular, de forma que si la emergencia ocurre con una raiz
cuya longitud es menor a tres cuartos del total, podemos hablar de erupcion
adelantada, mientras que si una vez alcanzada dicha longitud, el diente no ha hecho
aparicion en boca, se trata de un retraso de la erupcién.

La erupcién de la denticion temporal estd mas sujeta a influencias genéticas que
la denticidbn permanente, por lo que tanto la cronologia como la secuencia eruptivas
tienen unos margenes de variabilidad mucho mas estrechos en la denticion decidua,
mientras que en la definitiva la variacion individual es mayor, debido a la accion de los
factores ambientales, especialmente los locales'?.

No se conoce bien la etiologia de los dientes connatales y neonatales, pero
parece existir un trasfondo hereditario, ya que suelen formar parte del complejo
sintomatico de ciertos sindromes, como la displasia condroectodérmica (Ellis-van
Creveld), en la que se observan en el 25% de los pacientes, generalmente asociados a
hipodoncia, la oculomandibulodiscefalia (Hallerman-Streiff y Weyers-Fulling), la
paquioniquia congénita (Jadasohn-Lewandowsky) y el sindrome de Sotos (gigantismo
cerebral), en el que también existen alteraciones dentarias morfoldgicas'?**'.

Parece existir poca relacion entre la cronologia de la erupcién de los dientes
deciduos y determinados factores generales, como el crecimiento esquelético, la talla
corporal o la madurez psicomotora del nifio’?.

Dado que la cronologia y secuencia de la erupcion estan genéticamente
determinadas, en el retraso eruptivo también es probable que exista una influencia
genética, y asi se ha registrado en algunas familias la existencia de tendencia hacia

erupciones moderadamente precoces 0 tardias'?42

, rasgo que se transmite de forma
autosémica dominante'®.

Durante el siglo XX se observo en los paises desarrollados una tendencia hacia la
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erupcion adelantada de los dientes permanentes en la poblacion infantil. Esto se ha
atribuido principalmente a un comienzo mas precoz de la pubertad e, indirectamente, a
una mejor salubridad y una nutricion mas adecuada en la infancia®. Existen estudios
que siguen observando esta tendencia secular a una erupcion mas temprana de los
dientes permanentes, especialmente en la denticién mixta primera fase®.

La pérdida prematura de un diente temporal puede afectar a la erupcién del
sucesor permanente de diferentes modos, segun el momento en que tenga lugar.
Cuando ocurre poco antes de lo normal (1-2 anos), suele observarse un adelanto de la
erupcion del diente definitivo, especialmente si ha habido un proceso de osteolisis. El
germen del diente permanente, que se encuentra en una posicién bastante superficial,
sufre un brote eruptivo y se desplaza a lo largo del trayecto carente de tejido 6seo que
queda tras la pérdida del temporal. Por el contrario, la pérdida prematura que acontece
mucho antes de la exfoliacion normal (5-6 anos) puede provocar un retraso de la
erupcion del sucesor definitivo de hasta 2 6 3 afios con respecto al diente homédlogo
contralateral. Este retraso se debe a la formacién de una gruesa capa 6sea sobre el
germen, que puede ser un obstaculo en si mismo, y también puede producir
obliteracion del canal gubernacular, y por otro lado, los cambios que se producen en el
tejido conectivo dan lugar a la formacién de una encia gruesa y fibrosa, que suponen
una dificultad para el germen dentario que debe atravesarla®'%2%%,

Los retrasos eruptivos en la denticion temporal suelen deberse a trastornos
generales, mientras que cuando esta afectada la denticion permanente, generalmente
las causas son locales, aunque ésta también puede verse afectada por alteraciones
sistémicas® %%,

Dentro de los factores locales, una causa frecuente del retraso de la erupcion de

uno o mas dientes son los obstaculos fisicos, como la presencia de dientes
supernumerarios, quistes, odontomas u otros tumores, tejidos cicatriciales u obstaculos
mucosos (la hiperplasia gingival de distinto origen -causas hormonales o hereditarias,
déficit de vitamina C o la ingesta de farmacos como la fenitoina- puede dar lugar a un
tejido conectivo muy denso que constituye un verdadero impedimento para la erupcién
dentaria)'?1>%27,

También puede deberse a pérdida prematura del deciduo predecesor, y a

traumatismos en la denticion decidua que originan anquilosis y/o rizolisis anémala, o a
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dilaceracion de los sucesores permanentes. Otros causas que se han invocado son el
apifnamiento en la arcada dentaria -aunque éste generalmente da lugar a impactacion
dentaria mas que a retraso de la erupcion-, la irradiacion por rayos X -por las
alteraciones locales que produce-, asi como factores idiopaticos'#1>%*2",

Algunos trastornos sistémicos, tales como la reticulosis endotelial, la queratosis

palmoplantar, la hiperinmunoglobulinemia E y el enanismo pituitario retrasan
sensiblemente la exfoliacion fisiolégica de la denticion temporal™ .

La influencia de los factores nutricionales como causa de retraso en la
calcificacion y la erupcion dental se ha demostrado solo en casos de extrema
desnutricion. Sin embargo, si tienen gran importancia los trastornos endocrinos, dado
que las alteraciones metabdlicas afectan a los tejidos en crecimiento, incluyendo los
tejidos dentales y el proceso eruptivo. Asi, se observa erupcion retrasada en ambas
denticiones en el hipotiroidismo, hipopituitarismo,  hipoparatiroidismo vy
pseudohipoparatiroidismo, aunque no es patognomoénica de ninguno de estas
alteraciones endocrinas'®%*4".

También se han asociado el retraso de la erupcion dental y otras anomalias del
desarrollo dentofacial con otras alteraciones sistémicas relacionadas con trastornos del
crecimiento, como bajo peso al nacer, paralisis cerebral, hipovitaminosis D, anemia y
fallo renal® '8,

Asimismo, esta anomalia aparece como sintoma de muchos sindromes de origen
genético. Los mas frecuentemente relacionados son el sindrome de Apert, la displasia
cleidocraneal -parece ser que en relacidén con alteraciones de la reabsorcion ésea y los
dientes supernumerarios presentes-, el sindrome de Gardner -en el que también se
observan dientes supernumerarios, junto a multiples osteomas y anquilosis multiples-,
la osteopetrosis -también por trastornos del metabolismo d&seo-, la displasia
craneofacial, la acondroplasia, la displasia ectodérmica y la fisura labiopalatina’?"%"%2,

Se ha observado retraso de la erupcion asociado a hipodoncia en otras
alteraciones sistémicas de origen genético, como el sindrome de Aarskog y el
sindrome de Down, en el que hay retraso de la erupcién en las dos denticiones,
temporal y permanente en el 75% de los pacientes, y suele haber también alteracion de
41-43

la secuencia eruptiva

También se asocia a agenesias dentarias en casos no sindromicos, por lo que se
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debe sospechar ausencia congénita de otros dientes cuando se observe retraso de la
erupcién1‘2‘5’15‘16’44.
El retraso de erupcion es muy frecuente en la region canina maxilar y para

explicarlo se han propuesto distintas teorias '6394°4¢

, ¥ asi el retraso de la erupcién del
canino podria deberse a un desarrollo ectépico del germen del canino genéticamente
predeterminado, o, dado que en un numero significativo de casos se observa que el
retraso de erupcién del canino se encuentra asociado a alteraciones de la forma y/o

4047-49 |
)

tamafno del incisivo lateral del mismo cuadrante, segun distintos estudios a

causa seria la relacion anatdmica anémala de dicho incisivo con el canino ipsilateral,

junto a la falta de espacio en esa zona del maxilar, o, segun otros autores*>#¢*°

, que
encuentran relacién también con otras anomalias del desarrollo dentario, el retraso de

la erupcion de los caninos formaria parte de un sindrome hereditario.

3.2. Alteraciones de tamaino y forma

3.2.1. Microdoncia
3.2.2. Macrodoncia

3.2.3. Fusién y geminacién

El tamafio de los dientes esta determinado genéticamente. En relacién al tamafio
dental se observa dimorfismo sexual, pues los dientes de los hombres son mas
grandes que los de las mujeres®*2. También se han observado marcadas diferencias
raciales, presentando los lapones probablemente los dientes mas pequenos, y los

aborigenes australianos los mas grandes®?.

3.2.1. Microdoncia

El término microdoncia define aquellos dientes que son mas pequefios de los
limites de variacion considerados normales. Suele ir acompanada de diastemas y se
distinguen tres tipos®?:

a) Microdoncia generalizada verdadera. Se observa cuando todos los dientes
presentan una morfologia normal, pero con tamafio reducido. Esta condicion es poco
frecuente y suele estar asociada a otras alteraciones sistémicas, como el sindrome de

Down o el enanismo hipofisario.
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b) En la microdoncia generalizada relativa existe una desproporcion entre el
tamano de los dientes y el tamaino de los maxilares que los albergan. Los dientes
presentan un tamano normal, pero los maxilares son grandes proporcionalmente, por lo
que la apariencia clinica es de microdoncia generalizada.

c) La microdoncia localizada es la mas frecuente, y suele afectar a los incisivos

laterales permanentes superiores y a los terceros molares, asi como a los dientes

supernumerarios®>3-°,

Guttal et al.>® observaron una prevalencia de 0,16% en la poblacién general, india,

mientras que Kazanci et al.*” obtuvieron un 2,15% en la poblacién turca y Jeong et al.*®

7
1.2

un 3% en la poblacién coreana. Hua et al.”” en su estudio meta-analitico determinaron

una prevalencia de los incisivos laterales conoides de 1,8% en la poblacion general. En
el conjunto de las anomalias dentales, la microdoncia supone entre un 1,5%>* y un
9%°° de las mismas.

La microdoncia generalizada es una anomalia poco frecuente, aunque en

ocasiones se encuentra asociada a la displasia ectodérmica, al sindrome de Down vy al

hipopituitarismo congénito®°2.

La morfologia y el tamafo dentarios estan genéticamente determinados. Las
alteraciones en la forma y el tamafio de los dientes se pueden observar en cualquier
serie dentaria, pero dentro de cada grupo, las piezas mas mesiales son las mas
estables®. Por ello, los dientes que presentan una mayor variabilidad morfolégica son

los incisivos laterales superiores (que con frecuencia cuando son microddnticos son

55,58-60
)

también conoides y los terceros molares. En estos casos, la microdoncia

8,44,51,57,61

localizada suele estar asociada a agenesia de otras piezas dentarias , motivo

por el cual hay autores que la consideran una forma transicional en la evolucion de la

denticion®®"*?, mientras que otros sugieren que se trata de distintas manifestaciones

de una misma anomalia con origen genético®®°%°°,

Los incisivos laterales superiores microdénticos y/o conoides también se han

observado asociados a transposicién del canino superior®*®°

67-70

y a impactacion palatina

del mismo

3.2.2. Macrodoncia

Los dientes macrododnticos son aquellos que presentan un tamafio mayor del
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considerado normal. La macrodoncia se clasifica también en tres tipos distintos®?:

a) La macrodoncia generalizada verdadera es una anomalia rara. No es frecuente
verla aislada, sino que suele formar parte de algun sindrome, como el gigantismo
hipofisario 'y la hipertrofia hemifacial, en la que suele desarrollarse
unilateralmente?®°%°°°,

b) La macrodoncia generalizada relativa se debe a la existencia de una
discrepancia 6seodentaria en la que el tamafio de los dientes es grande en relacion al
tamafno de los maxilares.

c) La macrodoncia localizada es muy poco frecuente (entre 0,005 y 0,4% de la

37,54,55

poblacién y de etiologia desconocida. Suele afectar a dos dientes simétricos,

37,5255 E| diente

sobre todo a los incisivos centrales permanentes superiores
macrodontico es un diente normal en todos sus aspectos, excepto en su tamafo, y en
ocasiones es dificil diferenciarlo de la fusién de dos dientes.

Hay autores que han descrito un aumento del tamafio de la denticion en los
pacientes que presentan dientes supernumerarios, especialmente en el sexo

masculino®’""2.

3.2.3. Fusioén y geminacién

La fusidon dentaria es la union parcial o completa de dos dientes, a nivel de la
dentina y/o el esmalte. Suelen presentar dos camaras pulpares y dos canales
radiculares independientes, aunque en algunos casos, muy infrecuentes, existe una
sola raiz. Se observa mas en la denticion temporal que en la permanente. En la
denticion decidua estan afectados sobre todo los incisivos y caninos, y en el 33% de
los casos va acompafiada de agenesia del sucesor permanente. En la denticidn
definitiva, los dientes fusionados son también mas frecuentes en la region anterior. La
fusibn a menudo es simétrica y ocasionalmente son tres los dientes fusionados.
Cuando se produce, hay una reduccién del numero total de dientes en la arcada
dental®’*#°*%573 gy prevalencia en la poblacion general varia entre 0,03 y 0,084%>"°°,
mientras que entre los pacientes ortodoncicos se encuentra en un 0,23%,
constituyendo el 4,85% de las anomalias dentarias®.

La geminacion es la division incompleta de un germen dental, dando lugar a la

formacion de dos coronas total o parcialmente separadas, con una unica raiz. Es mas
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frecuente en los dientes temporales, especialmente en la region incisiva, sobre todo en
el maxilar superior. Clinicamente se observa un diente con una corona de tamafo
mucho mayor de lo normal, con una hendidura en el borde incisal, que tiende a dividir
el diente en dos. En la geminacion, el numero total de dientes en la arcada dental es
normal®’:°2°4%73 gy prevalencia es aun menor que la de la fusién, siendo un 0,005%

I°°, y un 0,07% en la poblacién ortodéncica®, constituyendo el

en la poblacion genera
0,28% de todas las anomalias®°.

El diagndstico diferencial en ocasiones es complicado. Se puede confirmar
contando los dientes en la zona y mediante radiografias. Dado que existe un gran
numero de variaciones posibles, actualmente se tiende a englobar ambos conceptos
como una sola anomalia, denominada con los términos mas descriptivos “dientes

dobles” o “megadoncia”®*"*.

3.3. Alteraciones numeéricas

3.3.1. Hiperodoncia
3.3.2. Hipodoncia

Son variaciones congénitas en el numero de dientes, que pueden aparecer solas

o formando parte de algun sindrome?®34°274,

3.3.1. Hiperodoncia

Es un aumento del numero de dientes con respecto a la formula dental normal,
independientemente de su localizacion y forma®"*"®.

Histolégicamente no hay diferencia entre los dientes normales y los dientes
supernumerarios, aunque macroscépicamente pueden variar tanto la morfologia como
la proporcion de los distintos tejidos®®. Los dientes supernumerarios se pueden
clasificar en funcién de distintos criterios®:

-Morfolégicamente: reciben el nombre de dientes suplementarios cuando se trata
de dientes eumorficos, con una morfologia similar a la de los dientes de la misma
region de la arcada; o rudimentarios, cuando son heteromorficos (generalmente
2,8,73,78,81-83

conoides, tuberculados o molariformes); o se trata de odontomas

En la denticién temporal, los dientes suplementarios son los mas frecuentes, y
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generalmente se encuentran en la zona de los incisivos centrales superiores, mientras
que en la permanente aparecen como incisivos laterales superiores 0 como incisivos
inferiores. En la regidon premolar, los dientes suplementarios son mas frecuentes en la
arcada inferior, y éstos suelen calcificarse mas tarde que los premolares normales, y
constituyen un hallazgo radiografico, observandose el/los premolares supernumerarios
con una formacién radicular incompleta entre las raices totalmente calcificadas de los
dientes de la region en la que aparecen. Estos premolares extras normalmente no
producen alteraciones y no suelen erupcionar espontaneamente, excepto cuando se
pierden los permanentes normales®*76:78:80.81.84-88

-Topograficamente: en funcion de su localizacién, los dientes supernumerarios se
clasifican en mesiodens (diente supernumerario situado en la linea media del maxilar
superior), incisivos supernumerarios, caninos supernumerarios, premolares
supernumerarios y molares supernumerarios, que pueden ser paramolares (dientes
rudimentarios que se desarrollan en lingual o vestibular de los molares, generalmente
entre el segundo y el tercero) o distomolares (cuartos molares, que aparecen en distal
de los terceros, y suelen ser también rudimentarios, con forma conoide)’®"82:89,

Los mesiodentes son dientes supernumerarios de tamafo y forma variables, pero
en general son conoides, de menor tamano que los incisivos superiores normales, y
con frecuencia se encuentran en posicion invertida. Suelen desarrollarse en el periodo
de denticion mixta. Aproximadamente el 20% de los nifios afectados tienen dos o tres
mesiodentes®°%8"8°,

En la poblacion caucasica la prevalencia de los dientes supernumerarios es
menor que la de otras anomalias dentarias, pues se encuentra, segun los distintos
estudios, entre el 0,2 y 0,6% en la denticién temporal, y el 0,5 y el 1,8%, en la denticion
permanente, y es mas frecuente en el sexo masculino, con una proporcion de
2-2,5:1%8:3436.37.59.79.88.90 \Mossaz et al.®® encuentran una diferencia algo menor entre
sexos (1,65:1). En otras razas la prevalencia en denticibn permanente es mayor, entre
2,7 y 3,7%, asi como la proporcién entre hombres y mujeres (5,5-6,5:1)">%. Guttal et
al.>® en un estudio en poblacién india describen que la hiperodoncia es la anomalia
mas frecuente que encuentran (24,86% de todas las anomalias), pero con una
prevalencia general inferior a la de otros estudios (0,43% de los pacientes).

La mayoria de los casos (76-86%) se trata de dientes supernumerarios aislados,
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mientras que entre el 12 y 23% de los pacientes presentan dos dientes extras y en
menos del 1% se observan tres 0 mas, constituyendo entonces hiperodoncia multiple,

que se asocia frecuentemente a la presencia de algin sindrome*!4274.75.78.81-83.86,88.89

2,75,78,80,82,84-86,88,90-93

Aunque existen algunos casos publicados , los supernumerarios

multiples no sindrémicos tienen una baja incidencia, y segun Scanlan y Hodges®® y

Diaz et al.??

se encuentran con mayor frecuencia en la regién premolar mandibular,
aunque en el estudio de Yague et al.®® el mesiodens aparecid como el diente
supernumerario mas frecuente en las hiperodoncias multiples.

Los dientes supernumerarios pueden aparecer en cualquier zona de ambas
arcadas dentales, pero las afectadas con mayor frecuencia son la region incisiva y
molar del maxilar superior (el 90-98% de los dientes supernumerarios se observan en

2,8:41,52,74,75,78,7981.91 ' Otros autores coinciden

el maxilar), y la region premolar mandibular
en la mayor prevalencia en el maxilar superior, pero con menor frecuencia que los
anteriores (Altug-Atac y Erdem® 67%, Leco et al.®® 79,2% de los dientes
supernumerarios en el maxilar, frente al 20,8%, que se encontraron en la mandibula y
Vahid-Dastjerdi et al.?® 78,5% y 21,5% respectivamente).

Foster’®, Scanlan y Hodges®® y Bartolo et al.**

observaron que tanto los dientes
suplementarios como los dientes dobles son mucho mas frecuentes en la regién
incisiva maxilar, por lo que proponen que son distintas manifestaciones de la misma
anomalia del desarrollo.

Con respecto al tipo de diente, la mayoria de los autores encuentran que el
mesiodens es el que se presenta con mayor frecuencia, constituyendo entre el 45 y el
67% del total de dientes supernumerarios, con una prevalencia en la poblacién general
de 0,15-1,9%. El orden de frecuencia del resto de supernumerarios es el siguiente:
distomolares o cuartos molares supernumerarios (26% de los supernumerarios, 0,13-
0,6% en la poblacién), paramolares (con prevalencias del 15% vy 0,08-0,5%
respectivamente), y premolares supernumerarios (8-9% y 0,09-0,29%). Mucho menos
frecuentes son los incisivos laterales supernumerarios (2,05% y 0,01-0,08%) y los
caninos (0,40% y 0,002-0,02%)*36:4159.74.77.80.87 ' Earnandez et al.”®, Vahid-Dastjerdi et
al.?® y Mossaz et al.®° también encontraron como diente supernumerario mas frecuente
el mesiodens (43-48,5% de los casos), pero en el segundo puesto encontraron los

premolares supernumerarios (21,5-24%), seguidos por los distomolares (18%) y los
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paramolares (5,6%), aunque en el estudio de Mossaz et al.®® los terceros fueron los
incisivos laterales supernumerarios (19%). Sin embargo, otros autores han descrito otro
orden de frecuencia: Guttal et al.>® encontraron que los paramolares eran los mas
frecuentes, seguidos de los mesiodentes y otros supernumerarios en la region anterior,
mientras que en el estudio de Leco et al.® la localizacién mas frecuente en la arcada
superior fue la distomolar (38%), seguida de los mesiodentes (28,6%), premolares
(9,6%) y caninos (4,8%). En la mandibula la localizacion mas frecuente es la zona de
premolares (14,2%), seguida de la distomolar (4,8%).

Los dientes deciduos supernumerarios suelen ser dientes suplementarios, con
una morfologia practicamente normal, y generalmente estan localizados en la regién
incisiva y canina del maxilar superior. En un 30% de estos casos, podemos encontrar
también hiperodoncia en la denticion permanente®°%°.

Aunque la mayoria de los dientes supernumerarios son asintomaticos, en
ocasiones se asocian a la presencia de problemas locales de diversa indole,
especialmente al retraso eruptivo de los dientes vecinos, la retencion de los mismos o
su erupcidon ectopica por desplazamiento del germen dentario, asi como otras
malposiciones dentarias (por ejemplo, la presencia de un diastema entre los incisivos
centrales superiores en el caso de los mesiodentes) y malformaciones radiculares,
como dilaceraciones. También pueden dar lugar al desarrollo de quistes foliculares o
dentigeros, y a la reabsorcién radicular y/o lesiones periodontales de los dientes
adyacentes. En ocasiones, los dientes supernumerarios se reabsorben de forma
espontanea a lo largo del tiempo®7>:7>:78.80.81.83,88-90.92,96,97

El método mas fiable y definitivo para el diagnéstico de los dientes
supernumerarios es el estudio radiolégico. Las proyecciones mas utilizadas son la

radiografia panoramica, la radiografia periapical y la oclusal®"®%.

Aunque la
ortopantomografia generalmente es muy util para la exploracidn completa de la
denticién y la deteccion de posibles anomalias, Oliver y Lardeau-Randall®’, Frame vy
Evans®® y Andreasen y Sewerin®' consideran que para diagnosticar la presencia de
dientes supernumerarios son necesarias otras radiografias como la lateral de craneo,
o, preferentemente, las radiografias intraorales, pues el diente supernumerario puede
no verse en una radiografia panoramica si se encuentra muy alejado del foco, por la

superposicidon de otras estructuras calcificadas, o por ser tan radiotransparente que no
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es visible en las radiografias extraorales. Kim et al.®® y Mossaz et al.®® aconsejan el uso
de CBCT (Cone Beam Computed Tomography), pues las imagenes en tres
dimensiones permiten realizar un diagndstico mas preciso.

La etiologia exacta de los dientes supernumerarios es desconocida, y es posible
que los distintos tipos de dientes supernumerarios se desarrollen de forma diferente.
Se han propuesto los siguientes mecanismos como posibles causas de la
hiperodoncia:

-Alteraciones embriolégicas de distinto tipo®®®"%°. Entre ellas se encuentra la

dicotomia de los gérmenes dentarios, que segln Barrachina®? y Andreasen y Sewerin®’
ha sido comprobada experimentalmente mediante cultivos in vitro de gérmenes
dentales divididos. Sin embargo, So” considera que si los dientes supernumerarios
fueran el resultado de la division de un germen dental, el estadio de desarrollo del
diente supernumerario deberia ser aproximadamente el mismo que el de los dientes
normales de la serie dentaria en la que aparecen. Otra alteracién embrioldgica descrita
es la hiperactividad de la lamina dentaria, que ocasiona la aparicion de gérmenes
dentarios extra, de forma que la extension lingual de un germen dentario adicional
daria lugar a un diente suplementario, mientras que los dientes supernumerarios
rudimentarios se formarian a partir de proliferacién de restos epiteliales de la lamina
dental52'73’81’92.

-Teoria filogenética, como un retroceso a los antropoides, que tenian una formula

dental con mayor ntiimero de dientes®®. Actualmente esta teoria ha sido descartada’®.

-Factores genéticos. Esta teoria se apoya en el hecho de que los dientes

supernumerarios no siempre constituyen una anomalia aislada, sino que con cierta
frecuencia forman parte de sindromes mas amplios, como la displasia cleidocraneal, el
sindrome de Gardner —en los que ademas se asocia con retraso de la erupcion
dentaria-, el sindrome oro-digito-facial, el sindrome de Ehlers-Danlos, el sindrome de
Ellis-Van-Creveld, la fisura labiopalatina y el sindrome de Down -en los que se
observan multiples variaciones numéricas-, y de otros como el sindrome de Hallerman-
Streiff y el sindrome de Fabry-Anderson®?®2341:42:52.74.78.81.8693.9.100 Tamhian se basa en
la existencia de casos con patrones familiares® 8848591,

Hay autores que consideran que la mayor incidencia en hombres apunta la

52,80

posibilidad de que se trate de herencia ligada al sexo” ™, mientras que otros proponen
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que el modo de herencia es autosdbmica dominante, con baja penetrancia, lo que

88,91

explicaria que no todas las generaciones se vean afectadas™°'". Sin embargo, parece

que a pesar de esta predisposicion familiar a la hiperodoncia, esta anomalia no tiene
un patrén de herencia mendeliano simple, sino un origen poligénico’>*.
Se han identificado algunos genes que parecen estar implicados en el desarrollo

de la hiperodoncia. Asi, Nieminen et al.®

encontraron que mutaciones en el gen IL11,
posiblemente junto a otras del gen RUNX2 —implicado en la formacién ésea y dental-,
parecen dar lugar tanto a la fusion prematura de las suturas craneofaciales propia de la
craneosinostosis como a un desbloqueo de la capacidad de formacién continua de
dientes, como ocurre en los peces y los reptiles, dando de esta forma lugar a la
aparicion de dientes supernumerarios en estos pacientes, asi como a otras anomalias
dentarias, como la erupcion ectépica y el retraso del recambio, por las alteraciones de
la reabsorcion y remodelacion éseas que presentan.

Seglin Wang y Fan'®

, el 60-70% de los pacientes con displasia cleidocraneal
presenta algun tipo de mutacién en el gen RUNX2, con alta penetrancia y gran
variabilidad, dando lugar a un amplio rango de manifestaciones —desde anomalias
dentales aisladas a problemas severos en la calcificacion craneal e incluso ausencia de
ambas claviculas-, lo que explicaria los distintos fenotipos observados en miembros de
una misma familia con la misma mutacién. Esto es extensible al desarrollo de dientes
supernumerarios, de forma que no se ha observado correlacion entre el genotipo y la
formacion de dientes supernumerarios en pacientes con displasia cleidocraneal con
idénticas mutaciones en el gen RUNX2, lo que apunta a la implicacién de otros
factores, epigenéticos o ambientales, en el desarrollo de la hiperodoncia. Por otro lado,
observaron que en el sindrome de Gardner, originado por mutaciones del gen APC, es
necesaria, ademas de la inhibicion de este gen en el epitelio oral y dental, la accién
incrementada del gen MSX1 para la formacién de dientes supernumerarios. Estos
hallazgos pueden ser signo del origen poligénico de esta anomalia. Estos autores
deducen que el gen RUNX2 es necesario para la formacion dental, pero, por otra parte,
también inhibe el crecimiento de la lamina dental y la formacién continua de dientes.

-Factores ambientales. Scanlan y Hodges®® consideran que las diferencias

observadas en la denticion de gemelos monocigéticos con dientes supernumerarios

sugiere que a pesar de la existencia de factores genéticos en su etiologia, los factores

47



INTRODUCCION

ambientales también intervienen en la formacién del fenotipo, tratandose por tanto de

herencia multifactorial.

3.3.2. Hipodoncia

La ausencia congénita de los dientes temporales y permanentes se puede
clasificar como hipodoncia, oligodoncia o anodoncia®".

-Anodoncia: es la ausencia total de dientes, tanto en la denticion decidua como
en la permanente. Es muy rara como entidad aislada, pero se presenta ocasionalmente
como manifestacion de ciertos sindromes, sobre todo de la displasia ectodérmica -
especialmente del tipo hipohidrético-, en la que se encuentran afectadas distintas

2:8,52,74,102103 * Atyg-Atac y Erdem® en un

estructuras organicas de origen ectodérmico
estudio en poblaciéon ortoddncica encontraron sélo un caso con anodoncia en una
muestra de 3.043 pacientes (0,033%).

-Oligodoncia: en ocasiones se usa como sinénimo de hipodoncia cuando se
encuentra asociada a problemas sistémicos. En la mayoria de las clasificaciones no
aparece este término, porque muchos autores lo consideran una forma severa de
hipodoncia, sin determinar claramente el limite entre una forma y otra™. No existe una
definicion clara en la literatura, pues si bien hay estudios en los que el término
hipodoncia se utiliza para describir la ausencia de uno a seis dientes, y oligodoncia
para la ausencia de mas de seis dientes (excluyendo los terceros molares)?®’+>%62102-107
en otros el término oligodoncia o “hipodoncia severa” se aplica a los casos en los que
faltan mas de cuatro dientes (terceros molares excluidos)'®'"°. Duterloo® define la
oligodoncia como la ausencia congénita de un numero considerable de piezas dentales
temporales, permanentes o de ambos tipos, junto a alteraciones morfologicas de la
corona y/o de la raiz, y retraso del desarrollo dental.

-Hipodoncia o agenesia: es la ausencia congénita de uno o mas dientes
temporales o permanentes. Un diente se define como agenésico cuando no ha
erupcionado en la cavidad oral y no es visible radiograficamente a una edad en la que
deberia estar presente, y no existe historia de exfoliaciéon, pérdida traumatica o
extraccion del mismo. Por ello es importante conocer la historia dental del paciente,
36,41,62,74,104,111-113

para poder descartar estos antecedentes

Asi pues, para un correcto diagndstico de las agenesias es necesario llevar a
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cabo un estudio radiografico, y a su vez, para que haya evidencia radiografica de los
gérmenes dentales, es preciso que estos hayan alcanzado cierto grado de
calcificacion''*. Dado que los segundos premolares pueden iniciar su calcificacion
bastante mas tarde de lo establecido (tres afios de edad), desde el punto de vista
diagndstico se debe tener en cuenta la posibilidad de que sean dientes de formacion
tardia’. No existe acuerdo con respecto a la edad para confirmar el diagndstico de
agenesia de los segundo premolares, ya que unos autores consideran que el limite
debe ser los cinco anos -pues a esa edad generalmente ya existe evidencia
radiografica de mineralizacion'-, mientras que otros recomiendan esperar hasta los
siete afios'%?, 8-9 afios®'"""'"™ e incluso hasta los 12 afios de edad'”’.

Este criterio también se debe aplicar al diagndstico de ausencia congénita de los
segundos molares permanentes -que también suelen presentar retraso en su
formacion'-, y de los terceros molares, dada la gran variabilidad individual existente en
el inicio de su formacién -que puede tener lugar hasta los 15-16 afios de edad- y en su
erupcion con respecto a la edad cronoldgica, y al desarrollo de los otros molares y de
los premolares. Sin embargo, si se ha observado un alto grado de correlacion en el
desarrollo de los terceros molares superiores e inferiores’ ™1,

La agenesia es la anomalia dental mas frecuente en la poblacidén

36,41,54,62,99,109
)

caucasica e incluso hay autores que la definen como la anomalia

craneofacial humana mas frecuente'9%113117.118

Es mas frecuente en la denticion permanente que en la temporal. En la denticion
decidua su prevalencia es inferior al 1% (entre 0,1 y 0,97%) y afecta principalmente a
los incisivos superiores, especialmente a los laterales, seguidos en orden de frecuencia
por los incisivos inferiores, tanto centrales como laterales, y los primeros molares
superiores. No parecen existir diferencias significativas en funcién del
SeX02'16’34’52'103'112’119.
La agenesia de dientes definitivos en la poblacién general oscila entre el 2,3 y el
10,1% 2816:36.5296.74.104119121 oy cluyendo los terceros molares, cuya incidencia es
mucho mayor (10-37%)*®1052103115122 ) 55 estudios realizados en poblacion
ortodéoncica muestran una frecuencia muy similar a la de la poblacion general (2,6-
11 ,3%)37,52,54,59,61,62,103,123.

Se han observado diferentes prevalencias en los distintos grupos raciales. La
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incidencia de la hipodoncia es significativamente mas alta en la raza blanca'®%"'®"22,

Guttal et al.>® encontraron agenesias en el 0,15% de la poblacién india, mientras que
en la raza oriental aparece en el 9,2% de la poblacion y en el 7,7% de los afro-

americanos'®® K122

, que en el estudio de Harris y Clar presentaban una frecuencia que
resultd ser la mitad que la de la poblacion blanca. Polder et al.'®® en su meta-analisis
observaron una mayor prevalencia en Europa y Australia en comparacién con
Norteamérica.

Con respecto a la existencia de dimorfismo sexual, en la literatura existe
disparidad de resultados. En unos estudios esta anomalia es mas frecuente en las
mujeres, con una proporcién respecto a los hombres de 1,5-2:1 en la mayoria de

36,37,44,55,61,63,102,103,112,118,119,123,124

ellos , pero en otros no se confirma este hallazgo, pues

aunque también encuentran mayor frecuencia en el sexo femenino, la diferencia no es

59,62,108,120 k122

estadisticamente significativa Harris y Clar s6lo hallaron dimorfismo

sexual en la agenesia de terceros molares. Por otro lado, Bergstrom®, Sarnas vy

Rune'® y Kazanci et al.*’

observaron que el numero medio de dientes agenésicos es
también mayor en las mujeres.

De los individuos con agenesia, la mayor parte tiene sélo uno o dos dientes
ausentes (del 41 al 57% de los casos presentan una agenesia, y del 33 al 36% dos
agenesias), y en un porcentaje mucho menor la hipodoncia afecta a tres 0 mas dientes
(entre 10 y 239%)>¢4462102103.107.122  garn35 y Rune'®, Vastardis'® y Kazanci et al.*’
encontraron hipodoncia severa en el 0,25% de la poblacion general.

Esta anomalia se presenta mas frecuentemente de forma unilateral’®, con

preferencia por el lado izquierdo (1,3:1) en ambas arcadas >"°"

, para todos los dientes,
excepto para el incisivo lateral superior, en el que es mas frecuente la forma bilateral
(60-95%)*4°463.102.122.125  gin embargo, Pinho et al.'® y Garib et al.'™ en sus
respectivos estudios acerca de la agenesia de los incisivos laterales superiores,
observaron mayor frecuencia de presentacion unilateral, especialmente en el lado
derecho.

No existe acuerdo en cuanto al maxilar en el que la prevalencia de agenesias es
mayor, pues si bien unos estudios registran una mayor frecuencia de hipodoncia en el

62,103,108,119,124

maxilar , otros encuentran un mayor numero de dientes ausentes en la

mandibula'®, y en otras investigaciones no se observan diferencias significativas entre
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ambos maxilares'%>'?1,

En cuanto al tipo de diente, los terceros molares son los dientes que mas
frecuentemente estan ausentes de forma congénita, con una prevalencia entre 10 y
37% de la poblacion. Generalmente la hipodoncia afecta a mas de uno, con el siguiente
orden de frecuencia: dos terceros molares agenésicos, uno, tres y
Cuatr02’8‘44’52’103’115’122.

Excluyendo los terceros molares, la mayoria de los autores encuentran el
segundo premolar inferior como el diente mas frecuentemente agenésico, con variacion
en la frecuencia obtenida en los distintos estudios?®3044:52:59.61.102,105118,120,121,123
mientras que otros describen el incisivo lateral superior como el diente mas

frecuentemente ausentg®37:5462.103.119,122,124

En la mayoria de los estudios son
seqguidos, en orden de frecuencia decreciente, por el segundo premolar superior y el
incisivo central inferior. La ausencia de otros dientes no suele clasificarse debido a su
baja incidencia de presentacion®°#61112.119,

Existe variacion entre poblaciones -que se atribuye a diferencias raciales-, y asi,
en los estudios en poblacién de Estados Unidos'®, Turquia® y Arabia Saudi'®' el
diente mas afectado es el incisivo lateral superior, seguido de los premolares, tanto
superiores como inferiores, mientras que en la poblacién asiatica los premolares de
ambas arcadas presentan mayor frecuencia que el incisivo lateral, y los incisivos
inferiores tienen una prevalencia mucho mayor que la de la raza caucasica'"®.

Harris y Clark'??

en su estudio observaron también que en la poblaciéon negra los
siguientes dientes permanentes nunca presentan agenesia: incisivos centrales
superiores, caninos inferiores y primeros y segundos molares de ambas arcadas;
mientras que en la raza blanca esto sb6lo ocurre con los caninos inferiores y los

1.M"® en caucasicos no

primeros molares inferiores. Garn y Lewis'® y Garib et a
encontraron ninguna agenesia de primeros molares, y los primeros tampoco registraron
ningln incisivo central superior ausente, y Maj y Attina®’ no hallaron agenesia de
primeros molares superiores ni segundos molares inferiores.

La agenesia de uno o varios dientes se asocia frecuentemente a alteraciones en
la morfologia, tamafio y numero de los dientes restantes, asi como a anomalias
eruptivas de los mismos, y a determinadas caracteristicas dentoalveolares y

esqueléticas'l,51,52,104,108,109,1 19,124:
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1.- Agenesia de otros dientes: cuando hay agenesia de algun diente, existe una
52,60,116

mayor posibilidad de que existan otras agenesias

Garn y Lewis®" encontraron que la hipodoncia de los terceros molares esta
relacionada con una disminucion en el numero en seis de los siete dientes restantes de
la hemiarcada, de forma que cuando faltan uno o mas terceros molares, aumenta 13
veces la incidencia de otras agenesias.

En el estudio de Vastardis et al.'*’ se aprecié relacion entre la agenesia de los
segundos premolares inferiores y la de los terceros molares y los segundos premolares
superiores.

Garib et al.®® observaron que el 21% de los pacientes con agenesia de segundos
premolares presentaban hipodoncia de otros dientes (excluyendo los terceros molares),
especialmente de los incisivos laterales superiores. En estudios posteriores'’®
registraron asociadas la agenesia de los incisivos laterales superiores con la de otras
piezas dentales, especialmente los segundos premolares superiores, los segundos
premolares inferiores, y los terceros molares, en este orden de frecuencia. Ghafari et
al.** y Al-Nimri y Bsoul® también observaron asociacién de la agenesia de incisivos
laterales superiores con otras agenesias, en ambos maxilares, especialmente de los
segundos premolares inferiores y los incisivos inferiores.

Por otro lado, existe una fuerte correlacién entre la hipodoncia en la denticion
decidua y en la permanente, de forma que en mas del 50% de los casos de agenesias
en denticion temporal, los sucesores permanentes también faltan. En este sentido, la
agenesia de un incisivo temporal suele ir acompanada de agenesia del sucesor
permanente, pero también de una mayor prevalencia de hipodoncia en otras zonas de
ambas arcadas®?*1"°.

2.- Retraso generalizado en la formacién y erupcion de los dientes presentes. La

hipodoncia suele ir acompanada de retraso en la formacion y la erupcién del resto de la
denticién permanente. No sélo faltan otras piezas, sino que ademas las que estan
presentes sufren retraso en su desarrollo’?81%1644.5261.71.109.128 * 51 anto mayor es el
numero de dientes ausentes, mas acusado es este retraso'®.

En los casos de agenesia de los terceros molares, se ha observado asociada la
formacion tardia de los premolares y de los primeros y segundos molares

permanentes, tanto en los pacientes con hipodoncia como en sus hermanos®" %119,
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Ranta'?®

observd que en los casos de agenesia de un segundo premolar, el
premolar contralateral presenta un retraso medio de un afo en su formacion, y existe
también un retraso equivalente en el desarrollo de los segundos premolares de la otra
arcada. Estos retrasos son aun mayores cuando los dos premolares estan ausentes.
Dada esta correlacion, este autor concluy6 que la agenesia, el retraso del desarrollo y
la asimetria de los estadios de formacién de los segundos premolares contralaterales
resultan de los mismos factores etioldgicos, y que por tanto este retraso de formacién
de los segundos bicuspides puede ser una expresion mas leve de la misma anomalia
que da lugar a la hipodoncia.

También se ha encontrado que en los casos de agenesia de segundos
premolares, la velocidad de reabsorcién radicular del segundo molar temporal varia
considerablemente, sin que se hayan aclarado los motivos®. Kurol y Thilander'®, Ith-

Hansen y Kjaer™' 1132

y Kjeer et a observaron que en estos casos, los molares
temporales, en infraoclusion, no se exfolian espontaneamente, a diferencia de los
molares deciduos en que el sucesor esta presente, de lo que dedujeron la importancia
de la presencia del sucesor permanente para la exfoliacion normal del molar temporal.

3.- Reduccion del tamafio dentario: en conjunto, las denticion es de menor tamafio
9,13,52,71,104,133

que en los casos sin agenesias

51,77,112,134,135

Algunos autores confirmaron en sus respectivas publicaciones la

relacion directa, y significativa, entre la presencia de hipodoncia y la reduccién del
tamafo dentario -especialmente en lo que respecta al diametro mesiodistal de la
corona-, siendo esto mas evidente en los casos de agenesias multiples. Sin embargo,

1
t36

Lindqvist “® en su estudio no encontré asociacion de la agenesia de premolares con un

menor tamano del resto de la denticion.

McKeown et al.'%

en su investigacién encontraron también disminucion del
tamafio dental en los familiares de los pacientes con agenesias.

4.- Tendencia a la simplificacion morfolégica del resto de los dientes, que se

manifiesta por la presencia de incisivos y caninos con forma conoide y premolares y
molares con las cuspides poco desarrolladas o ausentes®*199:119.121.124

Garn y Lewis'® y Keene'’ encontraron relacion entre la agenesia del tercer molar
y la variabilidad morfolégica de los otros molares, que se refleja en una reduccién del

tamafo o ausencia de algunas de sus cuspides. En la mandibula, la cuspide mas
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sujeta a estas modificaciones fue la cuspide distal del primer molar permanente, y en el
maxilar la mas variable fue el hipocono del segundo molar definitivo.

La agenesia de un incisivo lateral superior se asocia frecuentemente a
malformacion del otro incisivo lateral, que puedes ser microdéntico y/o conoide,
ademas de presentar retraso de su desarrollo®°76162112116 "En sy estudio, Baccetti’’
encontré que la microdoncia de incisivos laterales superiores también era la anomalia
mas frecuentemente asociada a hipodoncia de los segundos premolares.

Hay autores que sugieren que la hipodoncia y los incisivos laterales superiores
microdénticos y/o conoides son distintas formas de manifestacion de la misma
alteracion genética®.

5.- Erupcidon ectopica de otros dientes y alteracidn de la secuencia de

erupcion'®®119124 - Chattopadhyay y Srinivas'® y Shapira y Kuftinec® registraron una
frecuencia significativamente elevada de agenesias en los pacientes con

transposiciones, en comparacién con los casos que no presentan esta alteracion

4
1.8

eruptiva. Peck et al.”” encontraron asociacion entre la agenesia de incisivos superiores

laterales y/o incisivos laterales conoides con la transposicion de los caninos superiores

62,66

con los primeros premolares, mientras que otros autores observaron también

asociacion con la transposicion del canino, cuando ésta tiene lugar con el incisivo

| 139,140

lateral permanente superior, y Peck et a registraron relacién con la transposicion

entre canino e incisivo lateral inferiores.

| 65,140

Peck et a registraron una mayor prevalencia de agenesias en pacientes con

los caninos superiores impactados en palatino o en transposicion con el primer

58,60,62,63,77,116,140-143

premolar. Asimismo, en otros estudios se ha observado correlacion

entre la presencia de impactacion palatina de los caninos maxilares y la hipodoncia.

|11 | 68 1.'** encontraron asociacion entre

Bjerklin et al.”" ', Mercuri et al.”™ y Lempesi et a
las agenesias y la impactacién de los caninos superiores tanto en vestibular como en
palatino, siendo en este ultimo caso mas frecuente la hipodoncia de incisivos laterales
superiores.

En ausencia de alteraciones mecanicas locales que afecten a la posicién del
segundo premolar inferior no erupcionado, se ha observado una mayor frecuencia de
inclinacién distal aumentada de forma significativa cuando existe agenesia del segundo

premolar inferior contralateral. Esta distoangulacién incrementada del segundo
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premolar mandibular también se relaciona con la hipodoncia de cualquier otro diente,
especialmente de los terceros molares®'?4'3%'4 Sin embargo, en un estudio realizado
en poblacion japonesa, Kure y Arai'*® no encontraron asociacion con la agenesia de
incisivos inferiores.

Garib et al.®® también observaron asociacion entre la agenesia de segundos
premolares superiores y la angulacién mesial aumentada de los segundos molares
permanentes inferiores.

1.""" y Baccetti’”” demostraron que existe asociacion significativa entre

Bjerklin et a
la agenesia de los segundos premolares y la anquilosis de los molares temporales.
Otros autores'?*'3%13%™7 también han observado relacion entre la agenesia de los
premolares y la infraoclusion progresiva de los molares deciduos predecesores, pues
incluso han registrado infraoclusién bilateral de los molares temporales en los casos en
que el sucesor esta ausente solo en un lado.

8 y Ahmad et al.™® hallaron en los casos con fallo primario de erupcion

Baccetti
una frecuencia de hipodoncia significativamente mayor que la observada en la
poblacion sin dicha anomalia.

6.- Otras anomalias. Aunque se han descrito situaciones en las que en el mismo
124,150

individuo se observan hipo e hiperodoncia
55,60,77,112,116

, en la mayoria de los estudios no se
observa esta asociacion

En sus respectivas investigaciones, Gomes et al.®? y Al-Abdallah et al.’®
encontraron que de las distintas anomalias que se asocian a la hipodoncia, la que se
presenta con mayor frecuencia es la retencién de los dientes temporales mas alla de su

edad de exfoliacién, lo cual segun otros autores''1°1152

se debe a que la ausencia del
diente permanente sucesor da lugar a la permanencia del deciduo predecesor.

7.- Maloclusiéon dentaria. Los pacientes con hipodoncia presentan algunas

caracteristicas maloclusivas, tanto dentoalveolares como esqueléticas, que parecen
estar asociadas a dicha anomalia. Es frecuente que exista menor apifiamiento que en
los individuos sin agenesias, e incluso espacios interdentarios en ambas arcadas, y
disminucién de la dimension vertical en oclusion en los casos de hipodoncia grave,
debido al menor desarrollo en altura de los procesos alveolares. Aunque la hipodoncia
puede estar presente en cualquier tipo de maloclusion, los individuos con agenesias

muestran mayor tendencia hacia la relacion esquelética de clase lll, especialmente
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cuando faltan los incisivos laterales maxilares, y con frecuencia se observa
retrognatismo del maxilar superior, con retrusidn de los incisivos y un patrén
morfogenético mandibular mas horizontal®%°"103.108.110.123,153,154

Sin embargo, existen estudios que muestran que las agenesias dentarias no
tienen un efecto directo sobre el patrén esquelético’'® "> @gaard y Krogstad'*
consideran que las caracteristicas dentofaciales descritas en las personas con
hipodoncia severa se deben a las compensaciones dentales y funcionales que se
producen, y no a un patron de crecimiento alterado.

Vastardis'®, por su parte, relaciona la hipodoncia con la presencia de
apifiamiento.

8.- Sindromes. Por otro lado, aunque la hipodoncia se observa mas frecuente
como rasgo aislado —bien de forma esporadica, bien familiar-, también se presenta
como condicién sindromica, sobre todo cuando son agenesias multiples (oligodoncia o
anodoncia)?>3°41.74103.157.158 | 3 prevalencia de esta anomalia es significativamente
mas alta en pacientes con fisura labiopalatina y sindrome de Down**'?>'%8  pero
también pueden observarse agenesias en muchos otros sindromes, como la
displasia ectodérmica -en la que se afectan distintos tejidos derivados del

eCtodermo_2,8,9,12,52,74,103,157—1 59’

el sindrome de Rieger, que tiene un patrén

caracteristico de hipodoncia (agenesia de incisivos y reduccion del tamafio del resto de

41,158,159

la denticion) , €l sindrome de Ellis van Crevald, en el que la hipodoncia afecta a

158,160
)

los incisivos inferiores de ambas denticiones el sindrome de Klinefelter, el

sindrome de Wolf-Hirschhorn, el sindrome oro-digito-facial tipo | y otros muchos con un
muy bajo indice de prevalencia® %%,

La etiologia de la hipodoncia aun no se conoce completamente, a pesar de los
numerosos estudios existentes.

Esta anomalia se produce por alteraciones en los estadios tempranos del
, Y para

explicarlas se han propuesto diversas hipotesis, que implican multiples factores
52,119,

desarrollo dental, durante el proceso de formacion de la lamina dentaria®1%>112

genéticos y ambientales

1.-Reducciéon del nimero dentario en la escala filogenética.

La teoria filogenética considera que la hipodoncia se encuentra asociada a

cambios evolutivos de la especie que determinan la disminucion tanto en el tamafo de
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los maxilares como en el numero y tamano de los dientes, y alteraciones de la forma de
los mismos. Esta hipétesis se basa en el incremento de la prevalencia de la hipodoncia
en el hombre actual, por lo que considera que la especie humana se encuentra en una
fase intermedia de la evolucion de su denticion, y propone como futura férmula dental
un incisivo, un canino, un premolar y dos molares por cuadrante, de forma que en las
generaciones venideras la denticidon se pueda acomodar al menor tamafo de los
maxilares, que a su vez estaria relacionado con una menor actividad masticatoria.
Segun esta teoria, la tendencia filogenética apunta a la pérdida del tercer molar, el
incisivo lateral superior y el segundo premolar, que son los dientes mas frecuentemente
agenésicos®?°* 74121,

Sin embargo, no existen estudios paleontolégicos que demuestren esta tendencia
a la reduccion del numero de piezas dentarias, que sigue siendo el mismo que en los
prehominidos de hace aproximadamente dos millones de anos, y, por otra parte, el
numero Yy la localizacién de los dientes supernumerarios y de las agenesias no apoyan
esta hipotesis filogenética. Las variaciones numéricas parecen ser mas bien el
resultado de trastornos locales en los fendmenos de induccion y diferenciacion de la
lamina dental, que pueden ser causados por factores ambientales o genéticos, o la

combinacion de ambos?°2.

Segun otros autores'%’:109118

, a pesar de que los estudios clinicos coinciden en
que, independientemente del sexo y la raza, las agenesias dentales son mas
prevalentes en las sociedades modernas, no existe evidencia de si realmente hay una
tendencia en el homo sapiens a un aumento de la frecuencia de agenesias en las
ultimas décadas, o esta observacién esta sesgada por disponer de mejores métodos
de diagndstico, gracias a los avances tecnolégicos actuales.

2.- Teoria de los campos morfogenéticos

En relacion con la hipétesis filogenética se encuentra la teoria de los campos
morfogenéticos, que intenta explicar el porqué de la distribucion de los dientes mas
frecuentemente agenésicos. Segun esta teoria, podemos dividir la denticién en tres
campos, siendo la pieza mas distal de cada grupo la de mayor variabilidad, incluyendo
dentro de estas posibles variaciones la agenesia dentaria (excepto los incisivos
inferiores, en que el central es mas variable que el lateral), por lo que, por regla

general, los dientes ausentes son los mas distales de cada serie dentaria, es
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decir, segundos premolares, los incisivos laterales superiores y los terceros

1,103,112,123,126,137,1
molareSQ,S ,103,112,123,126,137,158

, siendo los mas estables los incisivos centrales superiores
y primeros molares superiores e inferiores'*.

3.- Factores ambientales

Los factores externos ejercen su efecto fundamentalmente en los estadios
embrionarios, alterando el desarrollo de los gérmenes dentales®®'%2,

Los factores locales son fundamentalmente problemas de tipo tréfico que afectan
a la formacién dental durante los estadios embrionarios del desarrollo dentario, y asi la
agenesia se ha asociado a la presencia de enfermedades infecciosas durante el
embarazo —escarlatina, rubeola, sifilis, tuberculosis,..- y a la accion de agentes toxicos
—radiaciones ionizantes y farmacos como la talidomida-, traumatismos y alteraciones
de la inervacion y vascularizacion local®193:105:112.119.160

La disrupcion fisica de la lamina dentaria puede conducir a una obliteracion de los
gérmenes dentales, dando lugar a hipodoncia, como se ha observado en el sindrome
oro-digito-facial tipo |, y en la fisura labiopalating?®8-°%109.112.125.129,

Otro factor etiolégico posible es la limitacién del espacio, especialmente en los
terceros molares, ya que la competencia por los requerimientos nutricionales minimos
en un zona angosta de la arcada puede ocasionar regresion del germen dental, dando
lugar a la aparicion de la agenesia® 19?112,

También se han propuesto como mecanismos causantes de la hipodoncia la
existencia de anomalias funcionales del epitelio dental y el fracaso de la induccién del
mesénquima subyacente, en los que ademas de la influencia de factores ambientales
puede existir un trasfondo genético'*®""?,

Por otro lado, existen factores generales, pues la agenesia se presenta no solo
como rasgo aislado, sino también asociada a la presencia de trastornos endocrinos y
numerosos sindromes, especialmente cuando se trata de oligodoncia o
anodonciaz‘s“”’52’74‘103’157’158.

4.- Herencia

Los estudios moleculares sobre odontogénesis han mostrado que el desarrollo
dental esta bajo un estricto control genético, que determina la posicién, el numero, el
tamano y la forma dentales. Se sabe que el crecimiento y morfogénesis dentales estan

regulados por factores de crecimiento que se expresan tanto en el epitelio como en el

58



INTRODUCCION

mesénquima, por lo que cualquier alteracion en uno o mas de los genes que regulan
las interacciones epitelio-mesenquimatosas durante el desarrollo dentario puede tener
un papel importante en la hipodoncia'’. Asi, aunque en ocasiones puede ser causada
por factores ambientales, en la mayoria de los casos la agenesia tiene origen genético,
y es posible que estos factores estén implicados en algunos de los mecanismos
anteriormente descritos®'%%"%®,
La hipodoncia cumple muchos de Ilos (criterios de los rasgos
hereditariosz’9’52’56'74’103’104:
1.-En la mayoria de los pacientes no se observa ninguna alteracion ambiental.
2.-Exhibe una serie de patrones que se repiten en los individuos que la
presentan.
3.-Numerosos casos muestran distribucion familiar.
4.-Presenta una concordancia significativamente alta en gemelos monocigéticos,
y diferencias en la concordancia en gemelos dizigéticos (de acuerdo con su
distinta cigosidad).
5.-La prevalencia y los patrones de presentaciéon varian en funcion del sexo y la
raza.
Con respecto al tipo de herencia, aunque en ocasiones —solo en las formas

sindrémicas- es autosdmica recesiva o ligada al cromosoma X'*106.1%8

, en la mayoria
de los estudios genéticos en familias se observa que la agenesia dental se transmite
como un rasgo autosémico dominante, con penetrancia incompleta y expresion
variable'?74109.119.127.157.158.163 ' Bjjyersos autores han propuesto un modelo de herencia
poligénica, pues el hecho de que la penetrancia no sea completa sugiere la existencia
de un mecanismo en el que los genes epistaticos interfieren en la expresion fenotipica
del gen causante, ya que, aunque no se conoce bien como ocurre, la evidencia
existente en la literatura apunta a la presencia de una alteracién genética principal

modificada por otros factores genéticos y/o ambientales®%%474:104.106.157.158

120 ancontraron una concordancia menor de la

En su trabajo, Boruchov y Green
esperada en gemelos monocigoticos, sin diferencias significativas con la observada en
gemelos dicigdticos, asi como una frecuencia menor de lo previsible en el resto de
hermanos, por lo que concluyeron que los factores ambientales deben tener también

un papel muy importante en la etiologia de esta condicion, tratandose por tanto de
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herencia multifactorial. La trascendencia del ambiente en la etiologia de la hipodoncia

1.%% en familias

fue corroborada por la investigacion llevada a cabo por Jeong et a
coreanas de individuos gemelos monocigéticos y dicigoticos.

En este mismo sentido, Brook’' describié la agenesia dental como un rasgo
quasi-continuo, para el que establecié un modelo multifactorial en el que la genética
tiene el papel primordial, pero también intervienen los factores ambientales. Este
modelo (Figura 2) tiene una escala continua para el tamafio y numero dentarios, con
curvas distintas para cada sexo. La posicion en la escala depende de la accion
combinada de los distintos factores. En los extremos de cada distribucion existen dos
anomalias: en una cola se encuentran la hipodoncia y la microdoncia y en la opuesta
los dientes supernumerarios y la macrodoncia, de forma que la hipo y la hiperodoncia
tienen lugar tras pasar sus respectivos umbrales. En un estudio realizado por Becker et
al.>® ninguno de los incisivos laterales midié menos de 3,9 mm. (didmetro mesiodistal),
lo que apoya esta hipétesis de la existencia de un umbral para el tamafio dentario, por

debajo del cual no tiene lugar la formacion del diente.

A

Population /
Frequency Microdontia '

Megadontia

Supernumeraries

P

i S ——

>

Figura 2. Modelo multifactorial de Brook, acerca de la etiologia de las anomalias dentales de tamafio y numero
(tomado de Brook™").
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A pesar de que no se conocen con detalle los mecanismos responsables de las
distintas formas de hipodoncia, los estudios de ligamiento genético y biologia molecular
han permitido identificar algunas mutaciones responsables de distintos patrones de
agenesias dentarias sindromicas y no sindromicas, que se encuentran en genes clave
para el desarrollo de la denticion®°1°81%9,

La genética molecular ha mostrado mutaciones en los genes MSX1, PAX9 vy
AXIN2 en agenesias familiares y esporadicas. Ademas, se han establecido las bases
moleculares de algunos sindromes y anomalias congénitas en los que la agenesia es

una caracteristica habitual®>1"7:118.122,158,161

| 127 109

Vastardis et a y Vastardis ~° identificaron la causa genética de la agenesia
familiar selectiva de segundos premolares y terceros molares. Esta hipodoncia no
sindrémica de herencia autosomica dominante se debe a mutaciones del gen MSX1,
en el cromosoma 4p16.1, cuya expresiéon fenotipica puede variar por la influencia de
otras alteraciones genéticas y ambientales. Posteriormente se han descrito otras
alteraciones del gen MSX1 que dan lugar a patrones similares de oligodoncia
autosémica dominante 8164,

Asimismo, se han encontrado distintas mutaciones, de herencia autosémica
dominante, en el gen PAX9 -esencial para la formacién dental y la continuacién del
desarrollo mas alla de la fase de yema dental-, en pacientes con un tipo de oligodoncia
familiar que afecta a la mayoria de los molares permanentes, y, en ocasiones, también

117,159,165,166  pMostowska et al. 16

a los segundos premolares e incisivos inferiores
encontraron no sélo mutaciones del gen PAX9, sino también polimorfismos del mismo
asociados a hipodoncia.

También se ha observado que las mutaciones del gen PAX9 pueden alterar las
interacciones entre dicho gen y el gen MSX1, esenciales en las fases iniciales de la
odontogénesis, dando lugar a distintos fenotipos de hipodoncia'®’.

Existen otra formas de hipodoncia familiar para las que se han descartado
mutaciones en los genes anteriormente descritos, y aunque en algunos casos se han
localizado en el mapa gendmico las mutaciones causantes, no se ha podido identificar
aun los genes responsables®'®.

También se han encontrado mutaciones en el gen AXIN2, en familias con formas

no sindromicas de oligodoncia con herencia autosémica dominante, asociadas a
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cancer colorrectal, de forma que se ha sugerido que la agenesia familiar severa puede
ser un indicador de susceptibilidad al cancer colorrectal’.

Ademas, es frecuente encontrar asociacibn de agenesia con otras
anomalias dentales con origen genético como la microdoncia, alteraciones de la
morfologia dental, tanto coronal como radicular, retraso del desarrollo dentario,
diferentes ectopias dentales, hipoplasia de esmalte, infraoclusion de molares
temporales y erupcidbn ectopica de los primeros molares permanentes

: 1 1 4,67,71,77,103,104,109,111,116,129,139,140,145,168-171
SUperloreS&5 ,60,61,63,64,67,71,77,103,104,

, lo que sugiere que estas
anomalias asociadas estan controlados por mecanismos genéticos similares. Asi, una
misma mutacion puede dar lugar a distintas expresiones fenotipicas, de forma que las
alteraciones presentes en un mismo individuo son diferentes manifestaciones de una
misma alteracion genética, muy probablemente con herencia multifactorial. Sin
embargo, actualmente no existen estudios moleculares que confirmen esta posible
etiologia comun de las distintas anomalias dentales’”""¢:139:140.158.169

En los estudios clinicos se observa que la hipodoncia y la reduccién del tamafio

dental presentan correlacign'>7"77.104.112,126,133-135

En el caso de la agenesia de
incisivos laterales superiores, cuando ésta ocurre unilateralmente, suele estar asociada
a anomalias estructurales del diente contralateral (microddntico y/o conoide), lo que
puede implicar que la hipodoncia y la reduccion del tamafio dentario son expresiones
variables del mismo defecto genético, de forma que ambas estarian controlados por el

13,57,62,63,102,112,116,134

mismo gen o por genes relacionados , lo que concuerda con el

modelo poligénico multifactorial propuesto por Brook ”'. Segtin Magnusson y Persliden?

y Hua et al.”’

, los incisivos laterales microdénticos y/o conoides constituyen un forma
leve del fenotipo correspondiente a la hipodoncia.

Dado que el rango de anomalias del incisivo superior lateral, que varia desde
incisivos microddnticos y/o conoides a la agenesia de los mismos, presenta tendencia
familiar, predileccion por el sexo femenino y asociacion con otras anomalias dentales

hereditarias, se ha propuesto herencia poligénica para las mismas'>%'34,
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3.4. Alteraciones del trayecto
3.4.1. Impactaciones
3.4.1.1. Incisivos
3.4.1.2. Caninos superiores
3.4.1.3. Caninos inferiores
3.4.1.4. Premolares
3.4.1.5. Terceros molares
3.4.2. Transposiciones
3.4.3. Transmigracion
3.4.4. Anquilosis
3.4.5. Alteraciones de la erupcion de los molares permanentes superiores
3.4.5.1. Erupcion ectopica de los primeros molares permanentes
superiores
3.4.5.2. Impactacion de los segundos molares permanentes superiores
3.4.6. Impactacion de los segundos molares permanentes inferiores

3.4.7. Fallo primario de erupcién

La erupcién ectopica comprende una amplia categoria de anomalias dentarias,

que incluye cualquier trayecto eruptivo aberrante o anormal de un diente® 72173,

3.4.1. Impactaciones

Las inclusiones dentarias, se clasifican, en funcion de la etiologia, en tres
categorias'"®:

-Impactaciéon: detencién del proceso eruptivo de un diente causado por una
barrera fisica detectable clinica o radiolégicamente o por una posicion ectdpica del
diente. Factores comunes en la etiologia de los dientes impactados incluyen la
presencia de supernumerarios, odontomas o quistes, asi como la falta de espacio, bien
por apifiamiento primario, bien por pérdida prematura de los predecesores temporales.
También es frecuente que se deba a que los gérmenes se encuentren rotados o
desplazados intrabseamente, dando lugar a un trayecto eruptivo anémalo y la posterior
impactacion'®.

-Retencién primaria: detencion de la erupcidon de un diente antes de su
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emergencia en la cavidad oral, sin que exista una barrera fisica en el trayecto eruptivo
ni posicién ectdpica del germen. Es pues la detencion de un diente correctamente
orientado, con un desarrollo adecuado y sin obstaculos que impidan dicha erupcion.
Cuando la erupcién de un diente se retrasa dos afios 0 mas, hay que considerar que se
trata de una retencion primaria, pero para confirmarlo es necesario un seguimiento de
seis meses con el fin de detectar radiograficamente si ha habido algun movimiento
eruptivo o se ha establecido este estatus de retencién primaria’'"'"4,

En la mayoria de los casos la causa es desconocida, y se considera que se debe
a defectos primarios, idiopaticos, en los mecanismos de erupcién, aunque hay casos
en los que se relaciona con sindromes que presentan una actividad osteoclastica
17,174

deficiente, como la displasia cleidocraneal y la osteopetrosis

-Retencién secundaria: detencién de la erupcién de un diente, tras aparecer en la

cavidad oral, sin una barrera fisica en el trayecto eruptivo o posicién anormal del
diente. La etiologia es aun desconocida y existe controversia en torno a la influencia de
factores genéticos y ambientales’>'"174,

En un estudio realizado por Krarup et al.'”, tras un anélisis en tres dimensiones
del crecimiento mandibular y la erupcion dental, los resultados parecen confirmar la
hipotesis de que los dientes que no han iniciado la formacion radicular estan

relativamente estables en su posicion en el interior de la mandibula.

3.4.1.1. Incisivos

La prevalencia de incisivos impactados en la raza caucasica se encuentra entre
0,1y 0,5% en la poblacion general, mientras que en la ortodéncica ascienden hasta el
1-2%, aunque en otras razas la prevalencia es mayor. La frecuencia es mayor en el
sexo masculino que en el femenino (proporciéon 2,7:1). Los incisivos maxilares
presentan una frecuencia entre 0,06 y 0,2% y los mandibulares de 0,01%°*%'7®_El tipo
de incisivo mas frecuentemente impactado es el central superior (95%), que, segun

Bartolo et al.**

, es el tercero en frecuencia de todos los dientes impactados, tras los
terceros molares y los caninos superiores.

Los incisivos homologos generalmente erupcionan de forma simultdnea, pero en
ocasiones existen asimetrias, y asi pueden observarse diferencias de hasta cuatro

meses en el maxilar y doce en la mandibula. Por ello, para el diagnostico de la
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impactacion debe servir de referencia el incisivo contralateral, de forma que los
incisivos se consideran impactados cuando no han erupcionado ni se palpan, y el
contralateral ha emergido al menos seis meses antes. Los casos de impactacion
bilateral de los incisivos centrales, tanto superiores como inferiores, se diagnostican
cuando los incisivos laterales se encuentran ya erupcionados, mientras que para los
incisivos laterales superiores se utiliza como referencia la emergencia de los primeros
premolares superiores y la impactacién de los incisivos laterales inferiores se determina
en funcién de la erupcion de los caninos inferiores?®**'®. Ademas, los incisivos
inferiores impactados presentan inclinacién distal y se encuentran hacia lingual, por lo
que en la radiografia panoramica se observan de mayor tamafio’”’.

La causa mas frecuente de impactacion de los incisivos parece ser la presencia
de dientes supernumerarios, seguida de alteraciones en el trayecto eruptivo por falta de
espacio (esto es raro en el caso de los incisivos centrales, por ser los primeros en
erupcionar). Existen otras causas menos frecuentes, como malformaciones coronales o
radiculares de los incisivos permanentes por traumatismos en la denticion temporal, o
posicion ectdpica del germen del incisivo debida a la presencia de odontomas o
formaciones quisticas en relacién con los dientes temporales que obstaculicen el
trayecto eruptivo. En ocasiones, la pérdida prematura de los incisivos temporales
puede ocasionar alteraciones en la erupcion de los permanentes, generalmente retraso
eruptivo, pero también pueden dar lugar a la impactaciéon de los mismos, por
mecanismos desconocidos, pero que parecen implicar la formacion de tejido fibroso en
el alveolo, obliteracién del canal gubernacular y/o destruccién parcial del foliculo
dentario. Dado que la prevalencia es distinta en funcién de la raza, y que con cierta
frecuencia se asocia a otras impactaciones*’, parece que en la etiologia, ademas de

factores ambientales, hay también implicados factores genéticos?®%*17¢,

3.4.1.2. Caninos superiores

El canino superior no sigue una trayectoria recta desde su lugar de formacién
hasta situarse correctamente en la arcada. El germen en formacién se encuentra alto
en el interior del maxilar, bajo el suelo de la 6rbita, y en posicion craneal con respecto a
los gérmenes de los incisivos permanentes y el primer premolar, con orientacién

vertical (91°+6 con respecto al plano suborbitario). Cuando el canino inicia su erupcion,
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a los cinco afos de edad, esta inclinacion se incrementa progresivamente hacia mesial
(98°+6 a los nueve anos de edad), para posteriormente volver a disminuir, de forma
que el canino va enderezandose hasta su completa erupcién (88°+5 al hacer
emergencia en la cavidad oral)'®'"®. Durante su erupcion, la trayectoria del canino
también se modifica en el plano vestibulo-lingual, pues inicialmente el diente se
desplaza en sentido palatino y en torno a los nueve afios cambia su direccion,
orientandose hacia vestibular'’®. Por tanto, a los nueve afios de edad el trayecto
eruptivo del canino, que estaba orientado hacia mesial y palatino, se modifica,
dirigiéndose a distal y vestibular, apareciendo algo después (10 afos) la prominencia

45,178,180

de su corona en el fondo de vestibulo , para hacer su apariciéon en boca sobre

los 12,3-13,9 afios en mujeres y 13,1-14,6 afios en los hombres'’®.

Los caninos maxilares son los segundos dientes mas frecuentemente afectados
por la impactacion, tras los terceros molares, con una prevalencia entre 0,9y 2,8% en
la poblacion general*®**'8-182 aunque Chung et al.”®® en una poblacién genéticamente
aislada observaron una prevalencia mucho mas alta (4,9%). En la poblacién
ortoddncica esta prevalencia alcanza hasta el 9%°°. Esta anomalia es mas frecuente
en mujeres que en hombres, con una relacion variable en la literatura (entre

1,511 y 3,5:1)374546.5808.141.173.180,181,184-188  Generalmente es de presentacion

37,45,156,187

unilateral , con una prevalencia similar de casos derechos (entre 32 y 40%) e

izquierdos (entre 28 y 43%) cuando se encuentran impactados en

49,58,68,141,143,184,186

palatino , mientras que los que se encuentran en vestibular presentan

predileccion por el lado izquierdo (51,4%)%. Por otro lado, los palatinos tienen una

141,156,184,186,187,1
21_45%)58,68, ,156,184,186,187,189

elevada frecuencia de casos bilaterales ( , que en los

vestibulares solo alcanza el 16%°%.

Se ha observado la existencia de casos familiares®4%°0:142.1%0

y una frecuencia
mas elevada de caninos impactados en palatino en la poblacién europea®. Shapira et
al.® registraron una alta prevalencia de impactacion de caninos superiores en
pacientes con sindrome de Down (15%).

La alteraciéon de la trayectoria eruptiva del canino en la mayoria de los casos (80-
85%) produce un trayecto hacia palatino y mesial; el 15-20% restante de los caninos

28,45,68,180,181,187,191,192

impactados se encuentra en vestibular La prevalencia en la

poblacién ortoddncica de la impactacion palatina de caninos esta entre 5,2°" y 6,8%°®,
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mientras que la descrita para los caninos impactados en vestibular es del 2,2%. Sin

embargo, Alif et al.'®?

en la poblacién bangladesi observaron mayoria de caninos
impactados en vestibular, que suponian el 71,4% del total, con una prevalencia en la
poblacién de 0,9%, mientras que en palatino se encontraba el 28,6% (prevalencia en la
poblacién de 0,3%). Por otro lado, Peck et al.® y Mercuri et al.®® no encontraron
relacion entre el sexo y la prevalencia de caninos impactados en palatino o en
vestibular.

Con respecto a los caninos en vestibular, Jacoby'' describié la dificultad de
determinar cuando un canino se encuentra impactado en vestibular y cuando sera
capaz de erupcionar espontaneamente en una posicidon ectépica. Este autor considera
que el limite entre la impactacion vestibular y la erupcién ectépica en vestibular no esta
claramente establecido, por lo que deberia hablarse de caninos no erupcionados en

4
|49

vestibular y caninos impactados en palatino. Chaushu et al.™ en su estudio dividieron

los caninos vestibulares en dos subgrupos: los que solamente se encontraban
desplazados de la arcada en el plano buco-lingual —que asociaron a la presencia de
apifnamiento-, y los que ademas presentaban inclinacion de la corona hacia mesial —
cuya trayectoria eruptiva se estimd alterada-, y asi los consideraron dos entidades
distintas.

La mayoria de los caninos impactados permanecen asintomaticos, pero en
ocasiones originan problemas**'®°. Las posibles complicaciones derivadas de la
impactacion de los caninos son:

- Malposicién vestibular o palatina del propio canino impactado®.

- Migracion de los dientes adyacentes y pérdida de longitud de arcada®®"¢°.

- Reabsorcion externa del canino impactado'®.

- Formacién de un quiste dentigero, y degeneracion neoplasica del mismo*18%18°,

- Complicaciones infecciosas, sobre todo cuando erupciona parcialmente'®®.

- Dolor'®.

- Combinacion de las anteriores'®.

- Reabsorcion radicular externa de los dientes adyacentes?®4°180.185.190.191,193-195

I8 encontraron reabsorcion de los incisivos en

Ericson y Kuro
aproximadamente el 12% de los casos con caninos impactados, por lo que la

prevalencia estimada en la poblacion de 10 a 13 anos es de 0,7%. En un
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estudio posterior'® mediante tomografia computerizada, diagnosticaron
reabsorciones hasta en el 48% de los nifios con caninos impactados entre 9 y
15 afos.

Es importante detectar precozmente estas reabsorciones, o al menos identificar
los casos con mayor riesgo de que esto ocurra. Para poder diagnosticar las
reabsorciones, en especial las de las caras bucal y lingual de la raiz, es necesario
recurrir a técnicas mas avanzadas que la radiologia simple -para evitar que queden
ocultas debido a las superposiciones-, como son las tomografias, aunque el uso de
éstas debe restringirse a los casos en los que el riesgo de lesidn de los incisivos es
alto, y no se puede diagnosticar la situacion de los mismos con radiografias
simples*>180194195 'Eqta mas indicado el uso de la tomografia computerizada que el de
la convencional, pues se ha visto que es el método radiolégico mas eficaz para
detectar la presencia y el grado de reabsorcion de los dientes adyacentes a los caninos
impactados 9%,

Dadas las importantes complicaciones relacionadas con la impactacion de los
caninos superiores, es importante el diagnostico temprano de esta anomalia. Hay
autores que recomiendan realizar anualmente una exploracién clinica —incluyendo
palpacion de la regién maxilar anterior- desde los 8 afios de edad, y en funcion de los
hallazgos clinicos determinar la necesidad o no de realizacion de pruebas
complementarias*®180:194.195

Asi pues, el diagnéstico de los caninos impactados se basa en la exploracion
clinica (fundamentalmente mediante inspeccién y palpacion) y radiolégica'®18218°,

La exploracién clinica debe incluir la evaluacion del numero de dientes
permanentes erupcionados, la posicion e inclinacion de los incisivos superiores y las
posibles asimetrias entre las dos hemiarcadas superiores, y todos estos datos deben
relacionarse con la edad cronoldgica y el desarrollo somatico del paciente*®. Los

siguientes signos clinicos son indicativos de impactacion del canino:

-Erupcion retrasada del canino permanente y/o retencion prolongada del canino
temporal, mas alla de los 14-15 anos de edad. Dado que puede existir poca correlacion
entre la edad cronoldgica y la edad dental, para diagnosticar el retraso se debe valorar
el desarrollo dental en su conjunto®® 83185187,

-Erupcion retrasada, inclinacion distal y/o labial o palatina de los incisivos
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45,180,185,187,196

laterales La inclinacion labial de los incisivos laterales puede indicar

impactacion vestibular del canino, y viceversa®'%.

-Presencia de prominencia en palatino a la palpacion*®'8>187,

-Ausencia de prominencia del canino en vestibular, de forma que no se puede
localizar la posicién del canino mediante palpacion intraoral en el proceso alveolar, o
existe asimetria en la prominencia del canino en la palpacion alveolar (ya que

habitualmente el patrén de erupcion es bastante simétrico en ambos sexos)**'®, o

palpacion en vestibular en posicion anormal’®.

Normalmente, se palpa una prominencia en la cara vestibular del proceso alveolar
en la region canina 1-1,5 afios antes de su emergencia en la boca, por lo que si no es
palpable a la edad normal, o existe una asimetria evidente entre los dos lados, se debe
sospechar alteracion de la erupcion del mismo*>®. Hay que tener en cuenta que la
ausencia de protuberancia a edades tempranas puede ser normal. A los 10 afios no se
palpa dicha prominencia en un 29% de los nifos, frecuencia que baja a 5% a los 11
aﬁos45'18°'196.

Asi pues, para un diagnéstico correcto, la exploracion clinica en ocasiones debe

acompanarse de un estudio radiolégico complementario, cuya indicacién se basa en

dicha exploracion®®. Generalmente entre el 7 y el 10% de los pacientes precisan
estudios radiolégicos tras el examen clinico, para confirmar el diagndstico de alteracién
de la erupcion y sus posibles complicaciones'®*. Para ello se pueden utilizar distintas
proyeCCioneS45’181’185’196:

-Una sola radiografia periapical nos da una idea de la posicidén del canino y su
relacion con las estructuras adyacentes en el plano mesiodistal y en el vertical. Para
evaluar su posicién en sentido buco-lingual es necesaria una segunda radiografia

mediante la técnica de Clark o del objeto bucal®®18>1871%

Segun Ericson y Kurol'® .4

y Kurol et al.™, utilizando la técnica del objeto bucal se
puede diagnosticar la posicion del canino con precisién en el 80-92% de los casos,
pero soélo en el 20-37% de los mismos es posible obtener una proyeccion de la raiz del
incisivo lateral sin superposiciones con el canino impactado, lo cual es de gran
importancia, porque el 80% de los dientes con reabsorcién radicular ocasionada por los
caninos son incisivos laterales.

-Radiografia oclusal: ayuda a localizar el canino en el plano vestibulo-
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|45,185,197

lingua , sobre todo junto con la ortopantomografia, aplicando la regla del objeto

bucal en el plano vertical'®" "%,

-Radiografias extraorales: la telerradiografia lateral de craneo y la frontal pueden
proporcionar informacién para la determinacibn de la posicibn del canino,
especialmente en relacion con las estructuras adyacentes (seno maxilar, suelo de las
fosas nasales,...), pero no es util para clasificar en el plano vestibulo-palatino los
caninos impactados'®, mientras que la radiografia panoramica ayuda a localizar el
canino en los tres planos del espacio, teniendo en cuenta que la fuente de radiacién se
encuentra detras del paciente*®182184.185.187.192

Combinando el uso de radiografias periapicales, proyeccién oclusal y
ortopantomografia se puede localizar el canino impactado en los tres planos del
espacio y se puede describir con bastante detalle la relacion del canino con los dientes

185,187 t1 98

y estructuras adyacentes Gavel y Dermau estiman que mediante la

ortopantomografia y la telerradiografia lateral en conjunto se puede determinar con
precision la posicion del canino.

-Tomografia computerizada: es el método mas eficaz para determinar con detalle
la posicidn exacta del canino, la existencia 0 no de reabsorcién radicular de los

incisivos v la relacion con las estructuras adyacentes #°46:190:193.194.196,199

98,200,201

, especialmente
cuando se realizan en tres dimensiones

Para diagnosticar y localizar la posicion de los caninos impactados mediante
radiografias panoramicas se han descrito distintas variables:

-Distancia vertical de la cuspide del canino al plano oclusal (altura del canino con

respecto al plano oclusal)'®*186:192.197,

-Altura del canino en relacion a la raiz de los incisivos 8192,

-Posicién del apice del canino en sentido antero-posterior'®2.
| 201

-Inclinacién del canino. Segun Bishara'®® y Yan et al.*!, los caninos impactados

en palatino suelen tener una direccion horizontal-oblicua, mientras que los vestibulares
tienen una angulacion vertical mas favorable y menor solapamiento del incisivo lateral
adyacente.

Se puede medir el angulo externo formado por el eje longitudinal del canino y el
plano suborbitario, de forma que si es mayor a 90°, existe un aumento de la inclinacién

mesial, lo cual puede indicar que se trata de un canino impactado, aunque es preciso
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interpretar esta medicion junto al resto de parametros, en especial el desarrollo dental

en su conjunto’”®.
El angulo formado por el eje longitudinal del canino y la linea media maxilar puede

ser indicativo de la impactacién del mismo cuando se encuentra aumentado'® (

Figura
3). Stivaros y Mandall'®* encontraron que en la mayoria de los casos con impactacién
palatina, los caninos presentaban una angulacion mayor de 16°, mientras que Chung et

al.’® registraron una inclinacién media de 35,5° para los caninos impactados en

palatino y 24,5° para los vestibulares. Por otro lado, Sajnani y King'®’

observaron que
los caninos impactados tenian una angulacion de 28,4° a los nueve afos, Yy
posteriormente seguia incrementandose con los movimientos eruptivos.

Warford et al.?®? propusieron la utilizacién del plano bicondilar como plano de
referencia para medir la angulacion del canino, pero en su estudio concluyeron que
esta medicion no es significativa como variable diagnéstica de la impactacion del

canino.

Figura 3. Inclinacién del canino superior (angulacion con la linea media maxilar)
(tomado de Power y Short'®®).

-Relacién entre el canino y el incisivo lateral adyacente. Lindauer et al.?®®

describieron un método radiolégico -modificando el método original de Ericson vy

Kurol'®-

, para predecir la impactacion del canino mediante la determinacion de la
posicion de la cuspide del canino respecto a la cara distal del incisivo lateral en el plano
mesio-distal. Si el desarrollo radicular del incisivo lateral ha finalizado, la posicién
mesial del canino con respecto al mismo es un signo de impactacién palatina, pero
cuando la raiz del incisivo lateral aun presenta un desarrollo incompleto, la

superposicion del canino y el lateral no es indicativa'®2%.
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Este método localiza la posicion de la corona del canino en relacion a la raiz del
incisivo lateral adyacente utilizando cuatro sectores (Figura 4). Se traza una linea
tangente al perfil distal del lateral, otra a lo largo de su eje longitudinal y una tercera
tangente al perfil mesial, delimitando asi los cuatro sectores. Los caninos cuya cuspide
se encuentra en los sectores lll y IV se diagnostican como impactados, los localizados
en el sector | como no impactados y para los que se estan en el Il, se debe
complementar el diagndstico con el resto de los datos?®. Chung et al.’®® observaron
que el 85% de los caninos impactados en palatino se encuentran en los sectores Ill y
V.

Power y Short'® y Warford et al.?? en sus respectivos estudios concluyeron que
la localizacion del canino por sectores es el mejor predictor de la impactacién del

canino. Sin embargo, Sajnani y King'¥’

observaron que la distancia vertical de la
cuspide al plano oclusal es el parametro mas importante y mas temprano para poder

diagnosticar la futura impactacién del canino en ortopantomografias.

Figura 4. Localizacién del canino superior en sectores
(tomado de Lindauer et al.*®®).

-Asimetria en posicidén e inclinacion al comparar el canino impactado con el

contralateral a partir de los 10 afios de edad*>"""'%.

-Magnificacién de la imagen: dado que se encuentra mas cerca del foco, la corona

de los caninos en palatino se ve con una anchura mayor (0,5 mm. de media) que la del
premolar ipsilateral. Ademas, en los casos unilaterales, la corona del canino impactado
en palatino aparece magnificada con respecto a la del contralateral. Sin embargo, la
imagen de los caninos en vestibular se observa disminuida en longitud, tanto con

respecto al primer premolar ipsilateral como al canino contralateral'’?18719%19% Gaye| y
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Dermaut'%®

consideran que incluso en los casos en que la imagen de la
ortopantomografia es borrosa, la magnificacién de la corona del canino sigue siendo un
parametro indicativo de la localizacion del mismo.

Las denticiones en las que existe impactacion de caninos maxilares con
frecuencia presentan también asociadas otras anomalias dentales:

-Otras impactaciones dentarias, sobre todo de incisivos centrales superiores y de
49,68,77,135,143,183,201

segundos premolares inferiores

-Transposiciones en el maxilar superior®®:68:143.169.189,

-Retraso del desarrollo dentario’*??**. Becker y Chaushu®® y Chaushu et al.*°

observaron esta alteracion asociada a la impactacion palatina del canino superior en
ambos sexos, con una prevalencia algo mayor en hombres que en mujeres, -a

diferencia de Naser et al.'®®

, en cuyo estudio el retraso dental fue mas frecuente en
mujeres-, mientras que en las distintas investigaciones los caninos impactados en
vestibular en su mayoria presentaban una edad dental equivalente a la edad
cronoldgica.

-Disminucion generalizada del tamafo dentario*’°%?%°, Chaushu et al.*

encontraron un menor tamafo en la denticidon en los hombres con caninos superiores
impactados en palatino, especialmente cuando ademas existia un retraso de la edad
dental. Esta observacion podria estar relacionada con el hecho de que en la mayoria
de casos con impactacién palatina de los caninos superiores no hay falta de espacio.

Sin embargo, en un estudio posterior, Chaushu et al.*®

registraron un tamano dentario
normal, incluso aumentado en presencia de impactacién vestibular de los caninos
superiores, lo que estaria en relacion con el apinamiento observado en la mayor parte
de estos casos.

-Incisivos laterales microddnticos, conoides Vy/o agenésicos, asociados
43,50,58,63,69,77,141-144,168,171,183,186,189,204-206

fundamentalmente a la impactacién palatina

Chaushu et al.*°

registraron una elevada frecuencia (18,1%, 15 veces mayor que en el
grupo control) de incisivos laterales reducidos en ambos sexos asociados a la
presencia de impactacion del canino en palatino, sobre todo en los casos que ademas

58,67,68,116,201 han

presentaban un desarrollo del retraso dentario. Distintos estudios
encontrado asociacion estadisticamente significativa de la impactacion palatina del

canino superior con los incisivos laterales microdénticos y/o conoides, no asi con la
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agenesia de los mismos, aunque esta anomalia presentaba una alta frecuencia. Por

1.'% en su estudio mediante CBCT no observaron diferencias

otro lado, Algerban et a
entre los caninos impactados y los no impactados en cuanto a longitud o anchura de la
corona de los incisivos laterales.

-Agenesia de otros dientes, sobre todo de terceros molares y segundos
50,60,67,68,77,111,140,143,171,183,189,205 I 140

| 60,116

premolares Peck et a y Garib et a en sus

respectivos estudios encontraron que la asociacion entre caninos impactados vy
agenesia de segundos premolares fue mas fuerte que la observada con la hipodoncia
de incisivos laterales superiores.

-Infraoclusion de molares deciduos®®’7"2%

23,205

-Hipoplasia de esmalte

-Ciertos rasgos maloclusivos, fundamentalmente la sobremordida aumentada y la

retroinclinacion de los incisivos superiores, caracteristicas de la maloclusion de clase |,
divisién 2a63,70,143,206—209.

El canino superior es el diente con el periodo de desarrollo mas prolongado, y el
trayecto mas largo —en torno a 22 mm.- y tortuoso desde su lugar de formacién, bajo el
suelo de la o6rbita, hasta alcanzar su posiciéon final en la arcada en oclusion con los
antagonistas, por lo que es el diente mas propenso a sufrir alteraciones de su trayecto

+,~45,178,179,185,190,210,211
erUpthO 5,178,179,185,190,210,

. Cuando se desvia de su trayectoria eruptiva normal, puede
desplazarse hacia vestibular o palatino, quedando impactado, mientras que si lo hace
en sentido mesial queda en transposicidon con el incisivo lateral y si es hacia distal, en
transposicion con el primer premolar®’’. Para explicar la etiologia de la impactacion del
canino superior se han propuesto muy diversas causas:

-Posiciéon anormal del germen dentario al inicio de su formacién, dando lugar a un
27,28,45,185,190,212

trayecto ectdpico del canino, que le lleva a impactarse

|28,180,190,213

-Retencién prolongada del canino tempora Existen estudios que

demuestran la correccidn espontanea de la trayectoria de erupcién del canino
impactado en palatino tras la extraccién del canino temporal retenido en un 78%'%4 y
62% "% de los casos. Sin embargo, hay autores que creen que la falta de reabsorcion
del predecesor temporal es consecuencia de la erupcidon ectépica del canino
permanente y no su causa®4°°185212

-Pérdida prematura del canino temporals.

74



INTRODUCCION

185,212

-Dilaceracion de la raiz , aunque hay autores*® que consideran que, dado que

ésta no se observa en las fases iniciales del desarrollo, no se trata de la causa de la
impactacion, sino que es secundaria a la misma.

-Obstaculos en la trayectoria eruptiva del canino, como densidad 6sea aumentada

o fibrosis mucosa, o la presencia de dientes supernumerarios o formaciones quisticas o

tumora|e88,27,45,181 ,185,212

-Anquilosis
-Traumatismos en la regién anterior del maxilar superior en estadios tempranos
45,49,181,190,201,212

181,185,190

del desarrollo

-Fisura alveolar*®18%1%

-latrogenia, por la correccion de la inclinacién de los incisivos laterales abanicados

hacia distal'®®.

-Discrepancias 6seodentarias. No esta clara la relacidn entre la falta de espacio y

la impactacion de los caninos superiores, pues en la mayoria de los casos, éstas
ocurren no solo en ausencia de apinamiento, sino incluso con exceso de espacio en la
arcada. Sin embargo, hay casos en los que si existe discrepancia 6seodentaria
negativa, especialmente en las impactaciones vestibulares?®4°>-°0:181:185.191,201,204,206,214

-Herencia, dado que se ha observado tendencia familiar en la impactacién de los
caninos 8,45,50,190.

A pesar de los numerosos factores descritos, la etiologia de los caninos
superiores impactados es aun muy controvertida, aunque actualmente se acepta que
los caninos impactados en vestibular y los caninos impactados en palatino presentan

una etiopatogenia distinta®"°%%1>-217

, Ya que en el caso de los vestibulares, el principal
factor es la falta de espacio en la arcada (el 83% no tienen espacio suficiente para su
erupcion), mientras que cuando se encuentran en palatino, lo frecuente es que exista
exceso de espacio (85%)**68183.191

En el caso de los caninos impactados en vestibular, la explicacion consiste en que

la secuencia de erupcion de los dientes de la arcada superior generalmente determina
que cuando el canino erupciona, el incisivo lateral y el primer premolar han alcanzado
ya su posicién en la arcada, por lo que si hay algun grado de apifiamiento en la arcada,
éste se hace mas evidente en el sitio de erupcion del canino, en el que el se encuentra

el predecesor deciduo, bastante mas pequefio que el permanente. Esta situacion
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predispone a una desviacién hacia bucal del canino al erupcionar, que puede dar lugar

asu impactacién48—50,58,182,191 ,201 ,204.

Por otro lado, para la impactacion palatina de los caninos maxilares se han
propuesto distintas hipotesis que se pueden agrupar en dos: la teoria de la guia
eruptiva y la teoria genética.

La primera se basa en que durante su erupcion normal, el canino desciende en
estrecha relacion con la cara distal de la raiz del incisivo lateral, de forma que cuando
se priva al canino de esta guia, necesaria para seguir su correcto patrén eruptivo,
persiste su inclinacion axial hacia mesial y palatino, que da lugar a la migracion
horizontal del mismo. Esta guia puede perderse en caso de agenesia del incisivo
lateral, malformacién del mismo -con una raiz pequena-, 0 retraso en su desarrollo
—con formacién radicular tardia-, o cuando existe un crecimiento excesivo del maxilar
en la regién canina, de forma que el exceso de espacio permite al canino desplazarse
en sentido lingual y colocarse detras de los gérmenes de los otros dientes, quedando
impactado40’45'58'63’141’142’181'191'204'206'212’215.

Se ha demostrado la asociacién de la impactaciéon palatina de los caninos
superiores con la presencia de anomalias del incisivo lateral superior®'?2%_ Tanto la
investigacion de Becker et al.*® como la de Barrachina et al.’*" apoyan esta hipétesis de
la guia eruptiva, pues encontraron una alta prevalencia (47% y 56% respectivamente)
de incisivos microddnticos, conoides o ausentes asociados a caninos impactados por

palatino; asi como los estudios de Apajalahti et al.’®® 16970

y de Liuk et a , que
observaron relacién entre la disminucién de la longitud radicular de los incisivos
laterales microddnticos y la impactacién palatina de los caninos.

Sin embargo, esta teoria sélo puede explicar una parte de los casos de caninos
impactados en palatino, que son los que presentan agenesia o microdoncia del incisivo
lateral adyacente, pero no justifica dicha anomalia cuando los incisivos adyacentes
presentan un desarrollo normal®'43:216:217,

Por otra parte, la evidencia de la posible etiologia genética de la impactaciéon
palatina de los caninos superiores se encuentra en distintas caracteristicas de esta
anomalia, como son la presentacion familiar, la elevada frecuencia de casos
bilaterales, la diferente prevalencia en funcion del sexo y la raza, y la asociacion a otras

anomalias dentales. Asi, los caninos impactados en palatino serian soélo una
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manifestacion de un trastorno mas amplio de la erupcién dental, de origen genético,
con diferente penetrancia para las distintas anomalias'3#°°0116.:216:217

En las investigacion de McSherry y Richardson?'! acerca de la trayectoria eruptiva
de los caninos superiores con erupcion ectopica, se observé que en el caso de la
impactacion palatina, existe tendencia a esta desviacion en el plano lateral desde los 5-
6 anos de edad, lo cual indica la existencia de factores genéticos desde los estadios
tempranos de desarrollo, mas que la influencia de factores mecanicos en fases
posteriores. Este hallazgo ha sido confirmado posteriormente en el estudio radiolégico
realizado por Sajnani y King'®’, aunque estos autores concluyen que debe tratarse de
un problema de origen multifactorial.

Existen numerosos estudios que aportan datos que apoyan la teoria del origen
genético de los caninos impactados en palatino, pues en ellos se observan asociadas
distintas patologias eruptivas y del desarrollo dentario, sin que pueda establecerse

entre ellas una relacidon causa-efecto?®"60:64:67.77,135,140,143,148,169,218

1.9 y Garib et al.?®'"® descartan la

Los resultados de los estudios de Peck et a
teoria de la guia eruptiva, pues la agenesia del incisivo lateral -que es el maximo grado
de falta de guia por parte de este diente para la erupcién del canino-, presenta una
asociacion mas débil a la impactacion palatina del mismo que otras anomalias en otras

zonas de la arcada distantes de la region canina. Sin embargo, Becker?®*#

y Beckery
Chaushu?'? interpretan estos resultados en sentido contrario, pues la agenesia del
incisivo lateral, que seria el mayor grado de expresion de la alteracidon genética
responsable de la reduccion del mismo, presenta una asociacion menor a la
impactacion palatina de los caninos que la presencia de incisivos laterales

microdonticos o conoides®®2%!

, de forma que la raiz hipodesarrollada del incisivo lateral
seria insuficiente para guiar correctamente la erupcion del canino, dando lugar a su
impactacion en palatino; mientras que la agenesia del incisivo lateral facilitaria la
erupcion del mismo en la arcada, aunque en posicibn mas mesial de lo que le

corresponde. Este hecho fue confirmado por el estudio de Chaushu et al.*°

, en el que
los incisivos laterales conoides presentaban asociacidon a los caninos impactados en
palatino, mientras que la mayor frecuencia de incisivos laterales agenésicos se observé
en el lado del maxilar no afectado por la impactacion.

Con respecto al tipo de herencia, parece ser autosémica dominante’' o
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poligénica, multifactorial, con baja penetrancia y expresién variable, al igual que otras
anomalias dentales asociadas®>°%418%,

Peck et al."® analizaron el patrén de agenesias relacionada con los caninos
impactados en palatino, y dado que encontraron una fuerte asociacion con la ausencia
de molares, proponen los genes MSX1 y PAX9, relacionados con la hipodoncia del
campo posterior, como candidatos al control de estas impactaciones.

Stewart et al.?®® observaron que la duracién del tratamiento ortodéncico de los
caninos impactados fue mayor en los casos bilaterales, porque en estos pacientes las
impactaciones eran mas severas que en los casos con una sola, y asi sugieren que la
impactacion bilateral puede ser la expresion de una alteracion genética mas importante
que la existente en los casos unilaterales.

Fernandez et al.'”®

en su estudio sobre la trayectoria eruptiva de los caninos
superiores, desarrollaron una hipétesis en la que aunan el origen genético de los
caninos impactados en palatino con la etiologia descrita para la impactacion vestibular.
Estos autores consideran que puede existir una predeterminacion genética que altere
el patrén eruptivo del canino, aumentando su inclinacion hacia palatino y mesial, pero
como éste se encuentra situado vestibularmente con respecto a los incisivos laterales,
cuando existe falta de espacio en la arcada, el canino no puede desplazarse en ese
sentido, por encontrarse solapado con el incisivo lateral, que supone una barrera a este
desplazamiento. Sin embargo, cuando existe exceso de espacio en la arcada,
fundamentalmente en los casos de microdoncia o agenesia de los incisivos laterales, o
cuando los incisivos estan retroinclinados®®®, esta desviacién palatina del trayecto
eruptivo del canino si puede tener lugar, al no encontrar ningun obstaculo, quedando

asi impactado el canino.

3.4.1.3. Caninos inferiores

Los caninos permanentes inferiores se desarrollan a partir de la zona lingual de la
lamina dental de los caninos temporales, de forma que el germen se encuentra muy
cercano a la base mandibular y su erupcioén es guiada por el canal gubernacular, que
también se encuentra en lingual del predecesor deciduo?'®.
La impactacion de los caninos inferiores, a diferencia de los superiores, es muy

poco frecuente (0,05-0,4%)>""8°?'%_ Es mas frecuente unilateral, preferentemente en el
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lado izquierdo y también se ha observado una mayor prevalencia en mujeres (1,6:1)%°.

El diagnostico puede realizarse mediante radiografias panoramicas o intraorales?'®.
Cuando se impacta, el canino aparece en posicién horizontal y, si no le obstaculizan las
raices de los dientes adyacentes, puede migrar intradseamente hacia la linea media

inferior y cruzar la sinfisis®°.

3.4.1.4. Premolares

Los premolares se forman a partir de una extension de la lamina dental lingual a
los molares deciduos, con el germen centrado entre las raices de éstos. Su trayectoria
eruptiva generalmente esta guiada por la presencia del canal gubernacular, que se
encuentra en lingual de los primeros molares temporales y entre las raices de los
segundos, y asi, normalmente, el trayecto eruptivo del premolar sigue la reabsorcién de
las raices del molar temporal predecesor, con cierta inclinacion distal, de grado
variable. Es frecuente que se encuentren rotados, pero esta situacion se corrige
espontaneamente, de forma que los premolares se enderezan durante su desarrollo y
erupcion. Sin embargo, en ocasiones no se corrige la angulacion y el premolar queda
impactado. Los premolares superiores impactados generalmente presentan inclinacién
hacia palatino, mientras que los segundos premolares inferiores no erupcionados se
encuentran en lingual, inclinados hacia distal, pues al no haberse corregido la
distoangulacion inicial, migran distalmente a través del hueso, bajo las raices de los
molares, y quedan impactados®3814°:220-222

En la radiografia panoramica los premolares impactados aparecen inclinados y no
se observa reabsorciéon de las raices de los molares temporales®3®. Wasserstein et
al.?*! estudiaron los cambios de inclinacién del germen de los segundos premolares
inferiores durante su trayecto eruptivo, pero no encontraron correlacion de las cifras
obtenidas con la posibilidad de que se impacten o no.

Existen pocos datos, y con importantes variaciones entre si, acerca de la
prevalencia de la impactacion de los premolares en conjunto®®%?®. Los mas frecuentes
son los segundos premolares inferiores, que representan el 24% de todos los dientes

)??, y asi, segiin Andreasen®® y Shapira y

impactados (excluyendo los terceros molares
Kuftinec®®, tras el tercer molar y el canino superior, el diente mas frecuentemente

impactado es el segundo premolar inferior, con una prevalencia entre 2,1y 2,7%.

79



INTRODUCCION

Las causas mas frecuentes que alteran la erupcion de los premolares son la falta
de espacio y la posicién ectdpica del germen®>®. El segundo premolar inferior es uno
de los ultimos dientes mandibulares en emerger en la cavidad oral, de forma que por su
erupcion naturalmente tardia (unido a que en ocasiones tiene un desarrollo
significativamente retrasado, especialmente cuando existen agenesias asociadas®'),
es frecuente que no tenga suficiente espacio en la arcada, dando lugar a problemas
tales como apifiamiento, desplazamiento o impactacion de los mismos'*°. Esta falta de
espacio puede verse agravada tras la pérdida prematura del molar temporal y la
migracion mesial del primer molar permanente, con la consiguiente reduccién de la
longitud de arcada disponible?®*. Asimismo, la pérdida prematura del molar temporal
predecesor puede dar lugar a la formacion de una gruesa capa 6sea en el proceso
alveolar sobre el germen del premolar, lo que constituye un obstaculo en si mismo,
ademas de obliterar el canal gubernacular, que aunque generalmente conduce a un
retraso de la erupcién, en ocasiones origina la impactacién del mismo®®.

Esta anomalia puede deberse también a un obstaculo en el trayecto eruptivo de
los premolares, como la anquilosis del predecesor temporal o la presencia de dientes
supernumerarios o de odontomas®*'%°. Hay casos en los que se ha observado un
patrén familiar de erupcién ectopica de premolares, lo que apunta a un posible origen
genético®®#".

Hay estudios en los que se ha observado una distoangulacién aumentada de los
segundos premolares inferiores en asociacién con la agenesia de otros premolares,
tanto del inferior contralateral, como de los superiores, lo que sugiere que esta
anomalia es un fenotipo distinto del mismo defecto genético responsable de la

agenesia60,1 16,135,145,146-

3.4.1.5. Terceros molares

El tercer molar es el diente mas frecuentemente impactado. Su prevalencia se
encuentra entre 17 y 32% en las distintas poblaciones estudiadas, con la una
frecuencia muy similar en maxilar y mandibula, y predileccién por el sexo femenino'"°.

En la etiologia de la impactacion de los terceros molares inferiores se han

invocado los siguientes factores:
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-Falta de espacio en la arcada. Esta a su vez puede estar ocasionada por

distintos motivos: un crecimiento insuficiente o excesivamente vertical de la mandibula,
erupcion de los molares con inclinacion distal, discrepancia éseodentaria negativa de la
arcada inferior, e incluso por cambios evolutivos en la morfologia de la mandibula®'"®.

-Angulacion del germen. El germen del tercer molar inferior inicialmente presenta

cierta inclinacién mesial. Cuando durante el desarrollo ésta disminuye, suele tener
lugar la erupcion normal del tercer molar, pero si no cambia, o incluso se incrementa, el
molar queda impactado en posicidn mesio-angulada u horizontal. Se ha visto que con
cierta frecuencia se produce una disminucion de la inclinacion mesial en torno a los 25
afios de edad, de forma que terceros molares diagnosticados como impactados a la
edad de 18-19 afios, posteriormente erupcionan normalmente en la arcada. Con
respecto a la inclinacién mesial de la corona del tercer molar impactado, no se ha
aclarado si se trata de la causa de la impactacion, o es también una consecuencia de
la falta de espacio en la regién'".

-Posicion ectdpica del germen, que imposibilita la erupcion normal del molar'®.

-Presencia de obstaculos en el trayecto eruptivo, como dientes supernumerarios y
formaciones quisticas o tumorales. También puede constituir un obstaculo el segundo
molar, bien por la posicidon natural del mismo, bien tras ser distalizado en un
tratamiento de ortodoncia sin extracciones' ™.

-Calcificacion tardia del tercer molar, que presenta una elevada correlacion con la

incidencia de impactacion de los terceros molares inferiores''®.

La etiologia de la impactacién de los terceros molares superiores ha sido mucho
menos estudiada. La causa fundamental es la falta de espacio, y asi su frecuencia es
mayor en pacientes con fisura labiopalatina y otras alteraciones que condicionan
hipoplasia del maxilar superior en el plano sagital. En algunos casos, la posicidén
ectdpica inicial del germen puede condicionar una angulacién excesiva hacia mesial

durante el desarrollo del tercer molar??*.

3.4.2. Transposiciones
La transposicion dental es un tipo de erupcion ectopica que consiste en el
intercambio de la posicion de dos dientes permanentes de la misma hemiarcada.

Segun el grado de desplazamiento dentario, las transposiciones pueden ser completas
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(existe transposicion de corona y raiz, y los dientes transpuestos se encuentran
paralelos) o incompletas (los apices permanecen en su posicidon original, por lo que los
dientes se superponen, cruzados a lo largo de su eje longitudinal)®®406:210:225-227

La prevalencia es dificil de determinar con precision por la escasez de estudios y
las diferentes definiciones utilizadas en los mismos®?. La prevalencia comunicada para

las transposiciones en conjunto se encuentra entre 0,1 y 0,4%°%3"138

, mientras que la
transposicion del canino superior con el primer premolar, que es la mas frecuente,
oscila entre 0,14 y 0,51%°%*"*%22° En |a mandibula, la prevalencia observada por Peck
et al.” fue 0,03%.

Esta anomalia no ocurre nunca en la denticion temporal®®2'%?% Es mas frecuente
en el maxilar superior (2,2-3:1), y en casi todos los casos esta implicado el canino

: 7,64,66,138,139,210,226-228,230-232
SUpGrIOI’s ,64,66,138,139,210,226-228,230-23 ]

Papadopoulos et al.?®

creen que la menor prevalencia en la mandibula puede
explicarse por la elevada densidad 6sea de la misma con respecto a la del maxilar, que
puede evitar las transposiciones dentales, lo que concuerda con el hecho de que la
mas frecuente es la transposicion entre el incisivo lateral inferior y el canino, en una
zona de hueso mas poroso que la posterior.

La clasificacion de las transposiciones se realiza en funcion de los dientes
implicados, y asi las formas clinicas que podemos encontrar en la arcada superior son
las siguientes?®°°:

-Transposicién entre el canino y el primer premolar: es la transposicibn mas

frecuente  (58-70% de todas?'%?%%¥! 'y 55.80% de las transposiciones

66230231 " 3unque Chattopadhyay y Srinivas'® la encuentran la segunda en

superiores
frecuencia). Generalmente estan retenidos los caninos temporales y el canino
transpuesto se encuentra en vestibular, con rotacion mesiolabial, mientras que el
premolar se encuentra en palatino, con rotacion mesiopalatina de hasta 90°, y suele
existir apifiamiento en la zona, especialmente cuando el canino temporal esta
presente®??. Kurol'® lo considera una subdivisidon especial de la erupcion ectopica de
los caninos.

-Transposicién entre el canino y el incisivo lateral: es la segunda en orden de

frecuencia, (20% del total®*”, 11-45% de las superiores®®%*°, aunque en los estudios de

Chattopadhyay y Srinivas'® y de Kazanci et al.*” fue la mas frecuente). Generalmente
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esta retenido el canino temporal, el canino permanente transpuesto se encuentra en
vestibular, y tanto éste como el incisivo lateral presentan rotaciones. Se suele
acompanar de incisivos laterales microdénticos y agenesia de segundos premolares,
asi como de impactacion del canino o del incisivo central en el lado de la transposicion.
Peck y Peck?®®® creen que en la mayoria de los casos realmente no se trata de una
transposicién, sino de una impactaciéon en vestibular del canino superior.

-Transposicion entre el canino y el segundo premolar: hay autores®*® que no lo
k226

consideran una transposicién. Peck y Pec no lo incluyen en su clasificacion de las

transposiciones.

k226

-Transposicién entre el canino y el incisivo central: Peck y Pec y Shapira y

Kuftinec®® no lo consideran transposicion, sino otro tipo de erupcién ectopica.

-Transposicion entre el incisivo central y el incisivo lateral: corresponde al 3% de
210

las transposiciones superiores®'’, y es la tnica que no implica al canino®°.

La prevalencia es mayor en las mujeres, con una proporcion frente a los hombres
entre 1,7:1 y 3,8:1376466.189.226.230.231 " 5.1nque Chattopadhyay y Srinivas'® observaron
una mayor frecuencia en hombres (2,5:1), y Papadopoulos et al.?®® en su revisién
concluyen que no existe dimorfismo sexual.

Generalmente es de presentacién unilateral, con predileccidon por el lado izquierdo

(proporcion 1,5-2,2:1, aunque la prevalencia de los casos bilaterales es alta (20%-

23%), y en éstos la alteracion es simétrica®’:0466.138.189.210,226,228,230,231

Estas transposiciones con frecuencia (36,5-55%) se asocian a otras anomalias

210

dentales congénitas“’®, como agenesias de incisivos laterales superiores y segundos

premolares (25_40%)64—66,138,140,189,226,230,231

4,66,138,189,230,231
16-27%)6 ,66,138,189,230,23

, incisivos laterales microdénticos y/o

conoides ( , retencién de dientes temporales, generalmente en

el mismo lado (41-50%)'2%23! "impactacién palatina del canino superior y otras

66,68,143,169,189

impactaciones y severas rotaciones (que a su vez se observan en las

microdoncias con frecuencia)®®. Concretamente, existe una alta incidencia de

agenesias y de incisivos laterales superiores conoides asociados con transposicion de

canino y primer premolar en el maxilar superior®*?°1%8140.230

| 228

Sin  embargo,
Papadopoulos et a encontraron muy heterogéneos los resultados con respecto a la
concomitancia de aparicion de agenesias, dientes microdonticos y/o conoides vy

transposiciones dentales, y con respecto a las impactaciones dentarias, observaron
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que son la anomalia menos frecuentemente asociada a las transposiciones, lo que

contrasta con el estudio de Chaushu et al.*

, en el que hay una alta prevalencia de
asociacion de ambas alteraciones. Plunkett et al.?*® también encontraron asociacion
con la presencia de dientes supernumerarios. Por otro lado, la frecuencia de
transposiciones es mas elevada en los pacientes con sindrome de Down que en la
poblacion general (15%)*.

En la arcada inferior, el incisivo lateral siempre esta implicado en las
transposiciones, que en la mayoria de las ocasiones son con el canino (73% segun Ely
et aI.231), aunque en los casos mas extremos se produce la pérdida prematura del
primer molar temporal, de forma que el incisivo lateral erupciona en contacto con el
segundo molar deciduo. Clinicamente se presenta casi siempre de forma similar, y se
caracteriza por una gran inclinacién distal del incisivo lateral inferior, junto con

desplazamiento y rotaciéon del mismo, de incluso hasta 1800°'3%:172.177.210.230.232

Segun unos estudios parece afectar por igual a ambos sexos'’%?%

, mientras que
en otros se observa mas frecuentemente en mujeres''’’. Suele ser unilateral, pero, a
diferencia de lo que ocurre en el maxilar superior, la prevalencia es mayor en el lado
derecho9172177.220.232 | 5 frecuencia de casos bilaterales en la arcada inferior es
17%"%°. También se han observado asociaciones con agenesias (40%) e incisivos
laterales conoides (10%), asi como con dientes temporales retenidos'**"7%2%2,

La etiologia de las transposiciones es desconocida y se han propuesto muchas
teoria acerca de la misma:

-Intercambio de la posicidon de los gérmenes dentales en la [amina dental, durante
177,210,212,230

la odontogénesis

-Migracion del diente fuera de su trayectoria normal durante su erupcion,
177,210,230,232

partiendo de su lugar normal de formacién

-Herencia multifactorial, teoria que se apoya en el elevado numero de casos en

los que existe asociacion con otras anomalias dentales congénitag®6:138:139.172,226.231

en la existencia de casos familiares (dada la baja prevalencia que presenta, su

aparicion en hermanos sugiere que su etiologia tiene un componente

)64,172,190,226,233

genético , el dimorfismo sexual que presenta® 2262 |3 alta prevalencia

64,138,139,228
)

de casos bilaterales y la simetria de los mismos asi como la distinta

prevalencia en las diferentes razas®*'*®. Los casos unilaterales se explicarian, segun
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|.138

Papadopoulos et a porque la expresion del genoma suele ser asimétrica en todo el

organismo.

45,190,193

Algunos autores atribuyen esta alteracion a una mutacién autosémica

recesiva, mientras que otros'31%°

postulan herencia ligada al sexo. Sin embargo,
Papadopoulos et al.”® no encontraron dimorfismo sexual en su revisién meta-analitica,
por lo que no se puede confirmar esta ultima teoria.

Dado que se asocia a agenesias dentales y a impactaciones dentarias, ambas
con herencia poligénica, y que en gemelos monocigéticos se han observado fenotipos
distintos —lo que apunta a la participacion de otros factores ademas del genético- lo
mas probable es que la transposicion del canino y primer premolar tenga también
origen poligénico, dentro de un patrén de herencia mas amplio, multifactorial®* 14023,
Chattopadhyay y Srinivas'® consideran que la transposicién canino superior-incisivo
lateral y canino superior-primer premolar constituyen la misma alteracién del genotipo,
con distinta expresion fenotipica.

La etiologia genética se explica por una alteracién en la posicion de los foliculos
dentarios en desarrollo, ya que los genes Homeobox regulan la formacion dental desde
antes de su inicio®, aunque aun no se ha identificado ninguna mutacion que origine las
transposiciones dentarias®®’.

Peck et alt4140

, basandose en la teoria de los campos morfogenéticos,
consideran que el canino es el diente mas frecuentemente afectado porque se
encuentra en el limite entre el campo anterior y el campo premolar, siendo por tanto
mas susceptible a alteraciones de la actividad genética, y por ello estiman que en la
etiologia se encuentran implicados los genes Hox. Sin embargo, Ely et al.>*' descartan
estos genes, dado que no se expresan en el primordio de los maxilares, aunque
pueden ser otros genes Homeobox los responsables.

-Factores locales, que supongan alteraciones mecanicas del trayecto normal de

erupcion de los dientes permanentes, como patologia dseas, tumores o quistes®'*?%,

Segulin Papadopoulos et al.??®

, €l papel de estos factores ambientales es conducir
la expresién unilateral del genoma.

Dentro de los factores ambientales, se han propuesto también los traumatismos
en la denticién temporal, que pueden ocasionar un desplazamiento de los gérmenes

|21 0,227 | 230

permanentes fuera de su posicidon norma Sin embargo, Plunkett at e
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encontraron una muy baja incidencia de antecedentes traumaticos, por o que no creen
que se puedan considerar un factor en la etiologia del desarrollo de esta alteracion, y
Chattopadhyay y Srinivas'® también lo excluyen de las posibles causas, porque un
traumatismo produciria una alteracion posicional de distintos dientes, y no un
intercambio de posiciones tan especificas como son las transposiciones.

Por otro lado, a pesar de que con frecuencia se encuentran asociados, la relacion
entre dientes temporales retenidos y diente permanentes con erupcion ectopica no esta
clara, por lo que no se puede asegurar que haya una relacién causa-efecto’’#%'°. Hay
autores que defienden que la presencia prolongada del diente deciduo es el resultado,
y no la causa, de la transposicidn, ya que no existe un sucesor en posicion adecuada

|64,138,226

para la reabsorcion de las raices del tempora , mientras que otros consideran

que el retraso en la exfoliacién del predecesor deciduo es la causa de la transposicion,
porque impide al diente permanente tomar su trayectoria correcta®®.
El apifiamiento no parece tener un papel en la etiologia de las transposiciones, y

138,230

en muchos casos existe incluso exceso de espacio , lo que apunta a la posibilidad

de que se trate de falta de guia de la raiz del incisivo lateral.

Becker®'® y Becker y Chaushu?'?

consideran que la etiologia de la transposicion
entre canino y primer premolar en el maxilar superior es puramente ambiental. El
canino superior tiene el trayecto eruptivo mas largo, desde su lugar de formacion, en la
parte alta del maxilar superior y por palatino del germen del primer premolar, hasta
alcanzar su lugar en la arcada, por lo que durante su erupcidbn son precisos
movimientos hacia vestibular y mesial. Por ello, al encontrarse con alteraciones como
algun tipo de barrera fisica en el hueso, insuficiente desarrollo alveolar, apifiamiento,
obstaculos por parte de los dientes adyacentes -como un canino temporal retenido-, o
anomalias de la forma, tamafio y numero de los dientes adyacentes -especialmente del
incisivo lateral permanente-, pierde su guia de erupcion natural, facilitando asi la
transposicién del canino con el primer premolar (cuando se desplaza a distal) o la
impactacion palatina del mismo. Esto explica que el canino superior sea el diente que
mas frecuentemente presenta erupcidn ectdpica. Chattopadhyay y Srinivas'® y
Plunkett et al.?° consideran que esta teoria podria ser valida para la transposicion
entre el canino superior y el primer premolar, que tienen una edad de erupcion similar,

pero no explica la transposicion con el incisivo lateral, que erupciona mucho antes (2-3
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afos), ni tampoco las caracteristicas epidemiolégicas observadas (diferencias raciales,
alta frecuencia de asociacion con otras anomalias, alta incidencia de casos bilaterales,
simetria de los mismos, y existencia de casos familiares).

En la arcada inferior, dado que en muchos casos las transposiciones se
acompafnan de apifiamiento, es posible que la falta de espacio intervenga en la

233

aparicion de esta anomalia®™”, pero como no siempre se observa este rasgo, deben

existir otros factores, como los hereditarios, lo cual explicaria la existencia de casos
familiares y la asociacién a otras anomalias dentales de origen genético'>%140:172.177.233,
La pérdida prematura del canino temporal adyacente y la retencién del incisivo lateral
deciduo predecesor parecen ser mas una consecuencia que la causa de esta

alteracion'’%234,

3.4.3. Transmigracion

Consiste en un tipo especial dentro de las erupciones ectdpicas, en la que el
canino inferior se vuelca, migra hacia la linea media mandibular, y la traspasa'??2'%2%
Javid®*® afiade que para poder considerarlo transmigrado, el canino tiene que haber
traspasado la linea media al menos en la mitad de su longitud. Aunque algunos

autore828,1 39,237

clasifican esta alteracion dentro de las transposiciones, son muy
infrecuentes (5%) los caninos transmigrados que acaban por erupcionar y se
convierten en transposiciones; mientras que la mayoria permanecen sin erupcionar en
el interior del hueso mandibular'®¥?2%2%2%  Normalmente son asintomaticos y, por
tanto, un hallazgo radioldégico. Su prevalencia es muy baja, entre 0,02 y 0,16%°>""°.
Son mas frecuentes en las mujeres que en los hombres y lo mas habitual es
encontrarlos en el lado izquierdo. Se han observado casos en los que concurren otras
anomalias, especialmente la persistencia del canino temporal inferior en la arcada mas
alla de su edad de exfoliacion, pero no son asociaciones significativas®’+139:235:237.239

La etiologia y el mecanismo exacto por el que se produce esta anomalia no se
conocen bien. Se han propuesto distintos factores, como un desplazamiento del
germen dentario durante la vida embrionaria, o la desviacion del canino de su
trayectoria normal por la presencia de distintos obstaculos en su zona de erupcion,
como los restos de una raiz, o la presencia de un dientes supernumerario, o lesiones

quisticas o tumorales. En algunas ocasiones se trata de la consecuencia de un
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traumatismo mandibular a edades tempranas. El papel del apifamiento en su
etiopatogenia no esta claro, pues parece mas bien estar relacionada con el exceso de
espacio en la arcada y la falta de guia eruptiva. Por otro lado, parece que hay casos en
los que existe un componente hereditario, dado que se han observado casos de
presentacion bilateral, asi como asociacibn con otras anomalias y casos

familiare8220,235,237—239

3.4.4. Anquilosis

La anquilosis alveolodentaria es el desarrollo de una fusién anatémica entre el
hueso alveolar y el cemento radicular, con desaparicién del ligamento periodontal -que
puede ser total o parcial-, de forma que al quedar el diente unido directamente al
hueso, pierde la capacidad de mantener el potencial de erupcion a medida que crecen
los maxilares. Por este motivo, los dientes anquilosados permanecen estaticos durante
el crecimiento vertical del proceso alveolar, quedando progresivamente en posicion
inferior con respecto al plano oclusal formado por los dientes adyacentes, por lo que
también reciben el nombre de dientes en infraoclusion o sumergidos, ya que dan la
impresion clinica de estar sumergiéndose. Este déficit de erupcién vertical puede variar
desde un grado leve hasta la completa desaparicién en boca del diente, que queda
alojado en el interior del hueso (“reinclusion”), ya que la infraoclusion va progresando
con el tiempo. En estos casos, la presencia de facetas de degaste, caries e incluso
obturaciones indican que el diente ha estado presente en la cavidad oral. Es un
proceso que puede ocurrir desde los tres afios y que esta relacionado con la edad. Si el
diente se anquilosa antes de la emergencia en la cavidad oral, permanece
impactad08'16’25’26‘28’1”’130'135'190'240.

La frecuencia de la anquilosis es mucho mayor en la denticion temporal que en la
permanente (relacion 10:1), siendo los molares los mas frecuentemente afectados
(90%), en especial los mandibulares (relacion 2:1 con respecto a los molares
maxilares)?®. Los segundos molares deciduos inferiores constituyen entre el 40 y el
99% de las piezas anquilosadas, segun los distintos estudios, mientras que entre el 32
y el 44% de las anquilosis corresponden al primer molar temporal inferior, seguido del
segundo molar deciduo superior (16-33%), y el menos frecuente es el primer molar

temporal superior (5-9%)%®"*°. Winter et al."*’, sin embargo, observaron el siguiente
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orden de frecuencia: segundos molares maxilares, segundos molares mandibulares,
primeros molares superiores y primeros molares inferiores.

La prevalencia de molares temporales anquilosados en la poblaciéon general de 6
a 11 afios se encuentra entre 2 y 9% segun los distintos autores?®?**'*°. Baccetti’’
describe una prevalencia de 5,6% en poblacién ortoddncica. Kurol y Thilander'?°
observaron que existe una mayor prevalencia de anquilosis de molares temporales en
hermanos (18%) que en el resto de la poblacion.

Generalmente se diagnostica en torno a los 9-10 afios de edad’', mediante la
exploracion clinica, tanto por el sonido mate a la percusién y la ausencia de vibracion
-por falta de movilidad fisiolégica- que presentan los dientes anquilosados, como por la
posicion de los mismos, por debajo del plano de oclusion®?®'%° En las radiografia
intraorales, se debe evaluar el espacio periodontal, en el que en ocasiones se puede
apreciar obliteracion localizada del ligamento periodontal o reabsorcién radicular, pero
cuando la anquilosis no afecta a la totalidad de ligamento periodontal no suele ser
visible, especialmente en las fases iniciales, en funcion de la extension y la localizacion
de las zonas de fusion de la raiz dentaria y el hueso; y asi la ausencia de signos

clinicos o radiolégicos no descarta completamente la presencia de anquilosis®>%%'74,

Por ello, hay autores’”'""1%°

que consideran que esta anomalia se diagnostica
radiograficamente cuando la distancia entre el diente y el plano oclusal es mayor a
1 mm., aunque segun Bjerklin y Bennett’™" todos los molares temporales en
infraoclusion deben ser considerados anquilosados.

Es importante hacer el diagndstico diferencial con el retraso de la erupcion, ya
que en la anquilosis la erupcion era normal segun parametros tanto cronolégicos como
bioldgicos (desarrollo radicular), pero el proceso se detuvo'®.

La anquilosis de los molares temporales puede dificultar o alterar la trayectoria
eruptiva de los sucesores permanentes, de forma que cuando el premolar sucesor esta
presente y en su posicién correcta, la erupcion se retrasa aproximadamente 6 meses
con respecto al lado contralateral normal®38:96:111130.190 = Aqimismo, con el tiempo, la
progresiva infraoclusién de los molares temporales puede causar otros problemas,
como inclinacion de los dientes adyacentes, sobre-erupcion de los antagonistas y
96,113

defectos 6seos verticales del proceso alveolar

La etiologia de la anquilosis es desconocida, pues aunque se sabe que se debe
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a la fusién del cemento radicular con el hueso alveolar- probablemente ocasionada por
alteraciones del desarrollo en el periodonto-, no se ha descrito la etiopatogenia de esta
anomalia27’28‘130’151’240.

En la anquilosis de los molares temporales se ha observado que tras la completa
erupcion de los mismos, y habiendo alcanzado la oclusién funcional, la raiz de dichos
molares es reabsorbida por la accidén de los osteoclastos y sustituida por tejido 6seo
depositado por los osteoblastos, uniendo de esta forma la dentina al hueso
alveolar8’16’28'13°'1go.

Para explicar el mecanismo por el que se produce dicha unién se han propuesto
diversos factores etioldgicos, tanto generales como locales. Entre estos ultimos se han
descrito un posible defecto congénito de la membrana periodontal, o una rotura de la
misma por presion masticatoria excesiva, por un trauma local o0 como consecuencia de
un error metabdlico localizado?. Hay estudios que sugieren que determinados cambios
en la distribucidn de las células epiteliales de los restos de Malassez observados en el
periodonto de los molares temporales anquilosados, pueden tener un papel relevante
en la etiologia de esta anomalia eruptiva'’.

Por otro lado, hay autores que proponen que en esta anomalia existe un trasfondo

genético, basandose en estudios en los que se observa una tendencia familiar'>1301%,

147
l.

Winter et a al analizar el arbol genealégico de los casos con antecedentes

familiares, encontraron que la mayoria seguia un patréon de herencia autosémica
dominante, que es lo que sugieren la mayor parte de los autores®®’’11.148.170.190
aunque uno de los casos se explicaba mejor como rasgo autosémico recesivo (los
padres eran primos hermanos); mientras que en los casos sin antecedentes familiares
conocidos, lo mas probable es que exista una alteracion genética cuyo modo de
herencia sea poligénico y multifactorial, o bien una anomalia de un gen aislado sensible
a los factores ambientales, con penetrancia reducida’3*'4"1%,

Asimismo, corroborando la existencia de factores genéticos en la etiologia de la
anquilosis, encontramos estudios en los que ésta se observa asociada a otras
alteraciones del desarrollo dentario con mayor frecuencia de la que cabria esperar sélo
por casualidad: agenesias dentarias, dientes microddnticos y/o conoides, retraso del
desarrollo dentario, caninos impactados en palatino, transposiciones y segundos

premolares inferiores con distoangulacion®®’7-111:135.147.148.170
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3.4.5. Alteraciones de la erupcion de los molares permanentes superiores

3.4.5.1. Erupcion ectopica de los primeros molares permanentes superiores

La erupcién ectopica de los primeros molares permanentes superiores consiste en
un patrén anémalo de erupcion de los mismos, mesial a su trayecto normal, de forma
que entran en contacto con la cara distal de los segundos molares temporales,
ocasionando la reabsorcion atipica y prematura de éstos. Puede ser reversible o
irreversible. En el primer caso se soluciona espontaneamente, de forma que el primer
molar se endereza, se desengatilla y erupciona en su lugar correcto, manteniéndose el
segundo molar temporal en la arcada hasta su edad normal de exfoliacion, con una
reabsorcion de distinta severidad en su cara distal, que muchas veces constituye el
unico hallazgo radiografico de esta anomalia eruptiva. En los casos irreversibles el
primer molar permanente queda bloqueado o termina por exfoliar el segundo molar
temporal de forma temprana y hace erupcion en la arcada en una posicion mas mesial
de la que le corresponde, ocupando parte del espacio del segundo premolar y
acortando asi la longitud de arcada®®’"111174.190.241-246

Ocurre generalmente al inicio de la denticion mixta, en torno a los 6 de edad, por
lo que muchas veces es la primera anomalia que se detecta. Cuando es reversible,
suele haberse solucionado a los 7 afios de edad, y pocos de los molares que
permanecen impactados mas alla de esa edad erupcionan posteriormente de forma
esponténea”1’190’241_243’247.

La prevalencia de esta anomalia eruptiva en la poblacién general se encuentra
entre 1,3 y 3,25%23199246.248 " mjentras que en la poblacién ortodéncica Baccetti’”
describe una prevalencia mayor (4,6%). Entre hermanos la frecuencia es
aproximadamente cinco veces mayor que en la poblacién general (19,8%)'%°, y aun
mas elevada en pacientes con fisura labiopalatina (20-22%)?**?*. La prevalencia no
varia en funcion del sexo o la raza, ni existe predileccion por ninguno de los dos lados
de la arcada "11243247,

El diagnéstico generalmente es radiografico, por la reabsorcién distal del segundo
molar temporal y/o la posicion bloqueada del primer molar superior permanente, pero
en ocasiones se puede diagnosticar clinicamente, cuando la cuspide distovestibular del
molar es visible en boca, mientras que la porcion mesial se encuentra bloqueada a la

altura del margen amelocementario del segundo molar temporal®24°,
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La etiologia de la erupcion ectdpica de los primeros molares superiores sigue
siendo controvertida, y para explicar la misma se han propuesto los siguientes
factore828,241 ,243—245:

- Desviacion hacia mesial del trayecto eruptivo del primer molar permanente
superior.

- Erupcién precoz del molar.

- Problemas esqueléticos: falta de crecimiento del maxilar superior -especialmente
en la zona de la tuberosidad-, con la consiguiente menor longitud de arcada,
y/o retroposicion del mismo con respecto a la base del craneo, que obligarian
al molar a erupcionar en una direccion mas hacia mesial.

- Anatomia de los dientes involucrados: corona del molar temporal con una
morfologia excesivamente convexa en su cara distal y tamafo excesivo del
primer molar permanente superior.

1?*1 y Chintakanon y Boonpinon®*® en sus

De todos estos factores, Bjerklin y Kuro
respectivos estudios estudio sélo pudieron confirmar la influencia de la angulacién
mesial del trayecto eruptivo del molar (también) y el tamafio mesiodistal aumentado
como posibles agentes etioldgicos, pero no pudieron confirmar en cambio ninguna de
las caracteristicas esqueléticas apuntadas. Sin embargo, da Silva Filho et al.?**#" y

Bjerklin et al.?**

consideran que estas ultimas deben tener importancia en la etiologia
de esta anomalia, por la elevada prevalencia observada en pacientes fisurados, en los
que es constatable una deficiencia en el desarrollo sagital y una rotacion posterior del
maxilar superior con respecto a la base craneal.

La elevada frecuencia de esta anomalia en hermanos —que sugiere un patron de
tendencia familiar-, asi como en pacientes fisurados, y la asociacion a otras anomalias
-como anquilosis de los molares temporales, impactacion de los caninos permanentes

77,111,218 _

superiores y agenesia de premolares , apuntan a la existencia de una etiologia

multifactorial en la que participan no solo los factores locales, sino también los

genéticos, probablemente con una forma compleja de herencia'®241243.244

190

, aunque
ésta no se conoce con exactitud, y asi, segun algunos autores ™" se hereda como una
anomalia autosémica dominante, con transmision vertical sin salto de generaciones,

243,244

pero segun otros se trata de herencia autosdmica recesiva con penetrancia

incompleta.
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3.4.5.2. Impactacion de los segundos molares permanentes superiores

Con respecto a la impactacién de los segundos molares permanente superiores,
Valmaseda-Castelldén et al.?* encontraron que corresponden al 21% de los molares
permanentes afectados por alteraciones de la erupcion.

Suele deberse a la presencia de un obstaculo en el trayecto eruptivo, como la
falta de espacio o la presencia de dientes supernumerarios o distintas formaciones
quisticas y tumorales'™. Valmaseda-Castellén et al.* observaron que en el 70% de los
casos el tercer molar podria ser un obstaculo para la erupcién del segundo molar; sin
embargo, estos autores no creen que se pueda concluir que el tercer molar sea la
causa de la impactacién, puesto que a la edad de erupcion de los segundos molares
permanentes, el tercer molar no puede constituir aun una barrera en su trayectoria

eruptiva, por hallarse en una posicion intradsea bastante mas elevada.

3.4.6. Impactacion de los segundos molares permanentes inferiores

La erupcion ectépica, también afecta, aunque con mucha menos frecuencia, a los
primeros molares mandibulares, que se inclinan excesivamente hacia mesial quedando
bloqueados bajo la corona de los segundos molares temporales®®?**2%°_ Sin embargo,
la impactacion por erupcion ectépica suele estar limitada a los primeros molares
maxilares y los segundos molares mandibulares®*'™*, de forma que éstos aparecen
bloqueados por los primeros molares permanentes inferiores, con sus cuspides
mesiales bajo el area cervical de la cara distal del primer molar y, en ocasiones, con el
foliculo aumentado de tamafo. Puede ser reversible, cuando el molar se endereza
espontaneamente, o irreversible, y en este caso es frecuente que su inclinacion mesial
aumente progresivamente, llegando incluso a quedar impactado en posicion

|8,24,28,147,174

horizonta En ocasiones, los segundos molares inferiores impactados

presentan angulacion distal o posicion vertical™.

Segln Shapira et al.™ la impactacion de segundos molares inferiores es una
alteracion infrecuente de la erupcion dentaria, dado que su incidencia en la literatura se
cifra entre 0,03 y 0,21% en la poblacion general, aunque ellos observaron una

prevalencia mayor en poblacion ortodéncica (1,8%). Valmaseda-Castellén et al.*

en su
estudio encontraron que los segundos molares permanentes inferiores impactados

constituian el 65% del total de molares que presentan esta alteracion, siendo por tanto
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los molares mas frecuentemente afectados por esta anomalia (excluyendo los terceros
molares), llegando a un 44% de casos con mas de un molar no erupcionado.

La impactaciéon de los molares inferiores también se debe fundamentalmente a la
presencia de un obstaculo fisico o a una posicion ectdpica del germen dentario. La
barrera fisica pueden constituirla la falta de espacio, que es la causa mas frecuente, o
la presencia de dientes supernumerarios u odontomas, tumores odontogénicos o

fibromatosis de células gigantes en el trayecto de erupcién'”'"*,

Al igual que para los segundos molares superiores, Valmaseda-Castellon et al.?
no consideran el tercer molar como un posible factor etioldgico, por la diferencia en la
edad de erupcidn con la de los segundos molares.

Hay autores'® que relacionan esta patologia con el exceso de espacio en distal
del primer molar en aquellos casos en los que se observa que tras un desarrollo
normal, la inclinacion del segundo molar cambia, aumentando su angulacién a mesial,
y asi apuntan a la teoria de la guia eruptiva descrita para la erupcién de caninos
superiores®'®. La explicacion de esta alteracion consiste en la posibilidad de que exista
un espacio idéoneo para que las raices del primer molar actien como guia de la
erupcion del segundo molar, de forma que cuando hay un exceso de espacio entre
ambos molares, al no existir esta guia, el segundo molar aumenta su inclinacién hacia
mesial, quedando impactado.

Por otro lado, estos mismos autores' consideran la existencia de factores
genéticos en la etiologia de la impactacién de los segundos molares inferiores,
basandose en la distinta prevalencia observada en diferentes razas, asi como en las
diferencias raciales encontradas en la proporcion de casos unilaterales frente a casos
bilaterales, que podrian deberse a la influencia de la penetrancia en la gravedad de la
anomalia, y concluyen que, dado que no encontraron dimorfismo sexual, la herencia es

autosomica. Los resultados del estudio de Garib et al.®®

apoyan el posible origen
genético de esta alteracion, que se observo asociada a la agenesia de segundos
premolares inferiores.

También observaron que estos molares presentan una raiz mesial menos
desarrollada que la de los molares erupcionados. Esta caracteristica corroboraria el
origen genético de esta anomalia, y, aunque se desconoce el mecanismo exacto de la

misma, se ha demostrado que al administrar Proteina Morfogenética-4 directamente en
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la camara pulpar, se produce una restriccion de la elongacién de la vaina radicular
epitelial™.

3.4.7. Fallo primario de erupcién

Existe otra alteracion, denominada por Proffit y Vig'’ fallo primario de erupcion,
que puede afectar tanto a los primeros como a los segundos molares permanentes de
ambas arcadas (raramente afecta a otro tipo de dientes), y que consiste en la
detencion del proceso de erupcidon de dientes no anquilosados sin la presencia de
ningun obstaculo fisico, ni posicion ectdpica del mismo. En esta anomalia también
puede haber un aumento del tamano del foliculo dentario, pero, a diferencia de la
impactacion de los molares, la inclinacion es normal y hay espacio suficiente para la
emergencia del molar; sin embargo, su altura en el proceso alveolar no se corresponde
con su desarrollo radicular ni con la altura de los molares adyacentes, y existe mordida
abierta posterior en la zona afectada®”:24726:147.149.174.240,249

Los datos epidemioldgicos de esta anomalia son escasos, por su baja frecuencia
de presentacion, y asi Frazier-Bowers et al.?® comunicaron una incidencia estimada de
0,6%. Se ha descrito tanto de forma unilateral -sin predileccién por ninguno de los dos

17.148,149.240 v aunque segun Frazier-Bowers et al.?*® no

14
149

lados-, como bilateralmente

existe dimorfismo sexual, Baccetti'*®

y Ahmad et a encontraron mayor frecuencia en
mujeres. Andreasen y Kurol'* y Valmaseda-Castellén et al.>* observaron que en el
50% y 44% de los casos, respectivamente, hay mas de un molar afectado, y en
algunos casos esta anomalia esta presente en los cuatro cuadrantes (hasta en el 30%
segin Ahmad et al.’*®). Proffit y Vig'" no registraron casos familiares ni sindrémicos,

25,26,149,174,249.250 o describen la existencia de casos con historia

pero otros autores
familiar de fallo primario de erupcion.

Los molares afectados se pueden dividir en dos grupos: los que no emergen en la
cavidad oral, y los que si lo hacen, pero no llegan a alcanzar el plano oclusal'’?%%0249,
de forma que esta entidad clinica engloba los conceptos de retencién primaria y
retencidn secundaria descritos por Andreasen y Kurol'™, por lo que Ahmad et al.’*®,
basandose en la concomitancia de ambas situaciones clinicas en algunos pacientes,
consideran que estas dos condiciones realmente corresponden a distintos niveles de

gravedad de una sola anomalia. Kjaer®®' en una serie de 90 pacientes con fallo primario
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de erupcion de los primeros molares superiores e inferiores observd que la retencion
primaria es mas frecuente en el maxilar y la secundaria en la mandibula.

Otra caracteristica propia de esta anomalia es que por distal de la pieza afectada
se repite el problema, y asi, los molares posteriores al afectado también presentan esta
alteracion; sin embargo, por mesial no ocurre lo mismo'”:2°26:249,

Frazier-Bowers et al.?*® describieron tres formas clinicas de fallo primario de
erupcion: el tipo | presenta mordida abierta posterior, que se incrementa de forma
progresiva hacia la zona distal de la arcada; el tipo Il, en el que también se observa
mordida abierta posterior, pero con distinto grado de expresion de esta anomalia, de
forma que hay molares que aunque han detenido su erupcién, esta se encuentra mas
avanzada que la de los molares mas mesiales afectados; y un tercer tipo en el que
coexisten los dos anteriores en diferentes cuadrantes.

El diagnéstico de esta anomalia es tanto clinico, mediante la observacién de
falta de erupcion del molar, como radiografico, para confirmar la ausencia de
obstaculos en el trayecto eruptivo, y la inexistencia de movimientos intradseos del
germen no erupcionado tras un periodo de observacion de 6-12 meses, existiendo
incluso en ocasiones una imagen de reabsorcidon &sea sobre el germen no
erupcionado. Los molares que habian llegado a emerger pero posteriormente
detuvieron su erupcion, clinicamente se caracterizan por la infraposicion de los mismos
con respecto al plano oclusal, que aumenta progresivamente, debido a que mantienen
su posicién en el proceso alveolar mientras éste continta creciendo verticalmente”'".
Proffit y Vig"’, Frazier-Bowers et al.?*?®**° y Rhoads et al.?*° los describieron como
molares no anquilosados, aunque observaron que con el tiempo pueden anquilosarse;

|174

sin embargo, Andreasen y Kurol' "™ si los consideran anquilosados, pues en los molares

que se han podido examinar tras su extraccion, se ha encontrado algun foco de
anquilosis, pero se desconoce la causa de la misma. Frazier-Bowers et al.?>%0249
postulan que la anquilosis se trata de un fallo mecanico de la erupcion, constituyendo
una entidad distinta del fallo primario de erupcién, y establecen que para el diagndstico
diferencial de ambas anomalias es preciso tener en cuenta la existencia o no de
afectacion de las piezas distales, cuando es posible (en funcién de la edad del
paciente), asi como llevar a cabo un estudio familiar mediante la elaboracién de arboles

genealdgicos o un estudio genético del paciente.
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Asimismo, es importante el diagndstico diferencial con anomalias similares
ocasionadas por factores externos que se observan en algunos sindromes, como la
displasia cleidocraneal, en la que no existe una alteracion intrinseca de la erupcion,
sino que ésta se ve detenida por la alteracion de la actividad osteoclastica que
presentan estos pacientes® 225249 E| diagnéstico definitivo puede hacerse mediante
la aplicacion a estos molares de fuerzas ortoddncicas para la extrusion de los mismos,
de forma que cuando no existe respuesta, e incluso se anquilosan como consecuencia
del tratamiento, se confirma la existencia de fallo primario de erupcion'’+2%:26:149.240.249

Ademas de la falta de erupcion del molar afectado, se puede producir inclinacion
de los dientes adyacentes hacia el espacio del mismo, por la tensién de las fibras
interdentales del ligamento periodontal, asi como sobre-erupcion de los molares
antagonistas. La edad de apariciéon no esta claramente determinada, pero parece ser
gue puede desarrollarse entre los 6 y los 18 afios de edad, de forma que esta anomalia
puede manifestarse en el primer molar en torno a los siete afos, en el segundo hacia
los catorce y en el tercero generalmente se queda sin diagnosticar'”'™.

Se ha registrado asociacibn de esta anomalia con otras alteraciones,
fundamentalmente con infraoclusion de molares temporales, hipodoncia e impactacion
de caninos y premolares, pero también con la presencia de dientes supernumerarios,
alteraciones morfoldgicas radiculares y retraso del desarrollo dentario'#8:149:240.249.251

La etiologia del fallo primario de erupcién es desconocida. En el proceso de
desarrollo dentario, los gérmenes de los dientes temporales estan en una posicion
relativamente superficial, mientras que los gérmenes de los dientes permanentes se
encuentra en el interior de una cripta ésea, conectada con la cavidad oral por el cordon
gubernacular, de tejido conectivo. Para que tenga lugar la erupcion dentaria, tiene que
existir reabsorcion 6sea y el diente tiene que moverse hacia su posicion mediante
algun mecanismo de erupcion activo. Es posible que la presidn mecanica procedente
del diente juegue algun papel en el proceso de reabsorcién ésea, puede que como
factor iniciador, pero para que tenga lugar este hecho es preciso que ocurran una serie
de cambios celulares y moleculares en el epitelio del foliculo dentario. Asi pues, el
proceso de erupcién dentaria se bloquea si no tiene lugar la reabsorcion 6sea o si
existe alguna obstruccion de tipo mecanico; en cambio, la reabsorcién 6sea puede

producirse en ausencia de erupcién activa'’19:21:22:25.26.249
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Esta anomalia eruptiva ha sido atribuida por algunos autores a alteraciones
vasculares y estructurales del ligamento periodontal, sin que se conozcan los

mecanismos celulares implicados'’'"*,

Por otra parte, dado que esta patologia
generalmente interesa solo a los molares, junto al hecho de que es caracteristica la
afectacion de las piezas distales a la inicialmente afectada, se ha sugerido -puesto que
los molares se desarrollan a partir de una extension distal de la lamina dental-, la
existencia al final del periodo de formacién dentaria de algun cambio metabdlico que
interfiera en las interacciones biolégicas necesarias para que la erupcién dental tenga
lugar'”?*°. Sin embargo, en contra de esta teoria encontramos que los premolares no
estan afectados, a pesar de que se forman mas tarde que los primeros molares
permanentes, y, por otro lado, si la causa fuese una alteracibn metabdlica, deberia
tratarse de un problema bilateral, cuando muy frecuentemente no lo es. Por ello,
parece que la hipdtesis de la existencia de alteraciones locales periodontales es mas
factible'”. En esta misma linea, Valmaseda-Castellon et al.?*, Ahmad et al.’*® y Frazier-
Bowers et al.??%2%° describen la etiologia como una alteracion del foliculo dental, que
es incapaz de iniciar el proceso metabdlico que da lugar a la reabsorcién 6sea y
erupcion del diente.

El desarrollo radicular de los dientes con esta anomalia de la erupcién llega a
completarse, lo que apoya la teoria de que la formacion de la raiz de los dientes no
esta implicada en el mecanismo eruptivo de los mismos, segun Valmaseda-Castellon
et al.?*. Estos mismos autores consideran que la etiologia podria ser distinta en los
casos que llegaron a erupcionar y posteriormente se detuvo el proceso, coincidiendo

con Andreasen y Kurol'™

en que esta situacion esta relacionada con la aparicion de
anquilosis dentaria, probablemente condicionada también por alguna alteracion
localizada del ligamento periodontal.

Independientemente del mecanismo etiopatogénico, parece que en el fallo
primario de erupcion de los molares existe algun factor genético con expresion vy
penetrancia variables, dada la existencia de casos con antecedentes familiares, asi
como la asociacibn de esta alteracion con otras anomalias con origen

genético1 7,25,26,148,149,174,240,249-251

250

Brady®*° y Frazier-Bowers et al.?*° postulan que el tipo de herencia es autosémica

dominante, con transmision vertical, sin salto de generaciones, lo que parece
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confirmarse en el estudio de Decker et al.?>2

, que demostraron que en el fallo primario
de erupcidon no sindrémico con patrén familiar existe una mutaciéon del gen PTHRA1
(receptor 1 de la hormona paratiroidea, asociado con la homeostasis 6sea) con
herencia autosémica dominante, con alta penetrancia y expresién variable. Rhoads et
al.?*® encontraron esta misma mutacion en algunos casos de su estudio, y para el resto
de los casos proponen herencia poligénica, multifactorial, aun desconocida, mientras
que en los casos sin historia familiar podria tratarse de una mutacién espontanea del

gen implicado 9249,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El desarrollo de la denticidn es un complicado proceso en el que participan tejidos
y funciones muy diversos, cuya regulacion normal sélo se conoce de forma muy
general. Dada la complejidad de los fendmenos implicados -que incluyen la erupcion de
la denticion temporal, la exfoliacion de la misma, y la erupcion de la denticidon
permanente-, es comprensible la frecuencia con que diferentes factores pueden
afectarles, alterando la secuencia y/o la cronologia normales y repercutiendo por tanto
en el establecimiento de una correcta oclusién dentaria.

Las anomalias en el numero, tamafo, trayectoria eruptiva y posicion de los
dientes se observan con frecuencia en los pacientes ortoddncicos, ya que es habitual
que den lugar a problemas tanto en las arcadas dentarias como en la relacion entre las
mismas.

Un mejor conocimiento de la etiologia de estas alteraciones supone un primer
paso para enfocar estas situaciones de una forma adecuada, hacer un diagndstico lo
mas temprano posible e instaurar las medidas preventivas adecuadas.

Se conocen las causas de algunas anomalias del desarrollo, pero la mayoria de
ellas tiene un origen aun desconocido. La contribucién de los genes y de los factores
ambientales a la aparicidon de las mismas sigue siendo un tema controvertido, aunque
actualmente estd muy extendida la teoria de que el desarrollo dental esta gobernado
fundamentalmente por factores genéticos, pues con frecuencia se observa tendencia
familiar.

Las alteraciones genéticas pueden dar lugar a una sola alteracion fenotipica, o
bien a un conjunto de éstas. Asi pues, dado que sabemos que un mismo defecto
genético puede verse reflejado en el fenotipo de distintas formas simultaneas, no es
arriesgado pensar que puedan identificarse patrones asociativos de anomalias dentales
originadas por una misma alteracion genética.

En este punto se encuentra la clave de la presente investigacién: identificar,
dentro de la muestra de estudio, los patrones de asociacién de distintas alteraciones
del desarrollo dentario, que podrian constituir el punto de partida en la busqueda de la

posible base genética de su aparicion.
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OBJETIVOS

Objetivo General.- Conocer la prevalencia de distintas anomalias dentarias, asi

como los patrones de aparicidon de las mismas en la muestra de pacientes estudiados.

Objetivos Especificos.-

1.- Estimar la prevalencia de las anomalias dentarias en la muestra de

pacientes estudiados.

2.- Analizar si existe diferencia en la prevalencia de las distintas anomalias

dentarias segun el sexo en la muestra de pacientes estudiados.

3.- Conocer si la edad dental retrasada se relaciona con la presencia de

alguna anomalia dentaria especifica en la muestra de pacientes estudiados.

4.- |dentificar, si es posible, los distintos patrones de aparicion de las

anomalias dentarias en la muestra de pacientes estudiados.
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1. Material

Se examinaron las historias clinicas de tres consultas privadas (dos de ortodoncia
exclusiva y una de odontopediatria exclusiva), buscando aquellos casos que reuniesen
los siguientes requisitos:

1.- Disponer de al menos una radiografia panoramica previa al inicio del
tratamiento ortodéncico, con condiciones de calidad adecuadas: exposicion y contraste
correctos, estructuras suficientemente nitidas, ausencia de magnificacion apreciable,
simétrica, y sin artefactos ni areas borrosas que impidieran una interpretacion
adecuada. Se registraron todas las radiografias panoramicas disponibles para cada
paciente. Para tener una sola lectura por paciente, en aquéllos que tenian mas de una
radiografia se eligié la de la edad mas conveniente para conseguir grupos de edad con
un maximo de elementos, de forma que fueran lo mas homogéneos posible, teniendo
en cuenta que hay edades a las que no se puede obtener una radiografia panoramica
con estos criterios de calidad.

2.- Ausencia de pérdidas dentarias previas asociadas a traumatismos, caries,
enfermedad periodontal o extracciones (se utilizaron los datos de anamnesis para
evitar diagndsticos erroneos de agenesia, asi como para saber si al paciente se le
habia extraido previamente algun diente supernumerario que presentara, y para ver si
en la historia dental figuraba registrada la presencia de algun diente supernumerario -u
otra anomalia- que no se apreciara en las radiografias panoramicas).

3.- Ausencia de fisuras faciales y otras malformaciones craneofaciales, asi como
de sindromes y/o enfermedades sistémicas.

4.- Pertenecer al grupo caucasico.

De este modo se obtuvieron registros correspondientes a 1904 pacientes. La
distribucién de la muestra segun el sexo aparece en la Tabla 1. La edad media (en el
tiempo 1) fue 10,69 + 5,06 afos, con un recorrido entre 3,0 y 63,9 y una mediana de
9,82 anos (Tabla 2).

Con respecto a la distribucion de edades en la muestra, el 83,36% de los casos
presentaron una edad comprendida entre 6 y 13 afos, aunque existe una importante

asimetria a la derecha (Gréfico 1 y Tabla 2). La distribucion de edades por sexo fue
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bastante homogénea, como se observa en el diagrama de cajas del Grafico 2.
Las caracteristicas de la muestra en lo que respecta a la edad dental aparecen en
la Tabla 3.

Tabla 1. Distribucién muestral segun el sexo.

N %
Total 1904 100,0%
Femenino 1123 59,0%
Masculino 781 41,0%

500

400+

300

Num. de individuos
T

100+

0 I T T ! T T T 7
00 25 50 7510012515017520022525027,530,032,535037,540,042,545,047,550,052,555,057,560,062,5865,0

EDAD (afios)

Gréfico 1. Distribucién muestral segun la edad.

Tabla 2. Percentiles de la distribucién muestral segun la edad.

Percentiles
5 10 25 50 75 90 95
EDAD 5,8320 6,8940 7,9800 9,8200 11,8000 14,5160 18,1260
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2. Método

2.1. Variables

1765

T T
Femenino Masculino

SEXO

Gréfico 2. Distribucion muestral de la edad segun sexos.

Tabla 3. Edad dental de la muestra.

Media Dt Minimo Maximo

9,35 2,65 2,0 20,1

Mediana

9,12

Las variables demograficas registradas fueron el sexo y la edad cronoldgica

(edad decimal) en el momento de la realizacion de cada radiografia panoramica.

Las variables estudiadas en

siguientes:

A- Edad dental:

empleamos el

método descrito por Moorrees et a

las radiografias panoramicas fueron las

]
131

y

posteriormente modificado por Harris y Buck®®, que se basa en la estimacion del

momento de desarrollo de los dientes en formacién, segun su grado de
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mineralizacion (Anexo ). Existen 13 estadios para los dientes unirradiculares y 14
para los multirradiculares, y se valoran los siguientes diez dientes: los dos incisivos
superiores (central y lateral) y los ocho dientes de una hemiarcada inferior (desde el
incisivo central al tercer molar). Cuando habia algun diente ausente en una

hemiarcada, se realizd la medicion en la contralateral.

B- Anomalias dentarias:

1. Hiperodoncia: aumento del numero de dientes con respecto a la formula dental
normal.

a. Mesiodens: diente supernumerario en la linea media del maxilar superior.
Valores: si/no
b. Otros dientes supernumerarios: incisivos, premolares y region molar.
Se determind cual era el diente normal y cual el supernumerario en funciéon
de su morfologia, tamano y posicién. Dentro de la hiperodoncia se incluyeron
los dientes dobles (fusion y geminacién). Valores: si/no; senalar el diente

supernumerario; unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.

2. Hipodoncia: se registré hipodoncia en los casos en que se observo la ausencia
radiografica de algun diente a una edad en la que debia estar presente. Al
observar la ausencia de algun diente, se analizé detalladamente la historia
clinica del paciente, con el fin de conocer sus antecedentes dentales y poder
descartar exfoliacion, pérdida traumatica o extraccion del diente ausente.

a. Agenesia de segundos premolares: establecimos los nueve afos de
edad como el limite para determinar la agenesia de segundos premolares.
Valores: si/no/ no determinable (menos de nueve afos); superior/inferior;
unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.

b. Agenesia de incisivos laterales permanentes superiores: incluimos
aqui, como una forma -o grado- incompleta de agenesia, los laterales
reducidos, anomalia que consiste en la reduccion severa del tamafo
coronorradicular de los mismos (incisivos microdénticos), que en ocasiones
conlleva ademas una disminucion progresiva del diametro de la corona en
sentido cérvico-incisal (incisivos conoides). Se consideraron microdonticos

cuando su maximo diametro mesiodistal era menor que el de los incisivos

114



MATERIAL Y METODO

3.

laterales inferiores y conoides cuando la anchura mesiodistal del borde

incisal era menor a la anchura cervical de la corona dentaria, tal como

describieron Becker et a

1.°% y Garib et al.®°. Valores: incisivo normal/incisivo

microdéntico/incisivo conoide/incisivo agenésico/no determinable; unilateral

(derechol/izquierdo)/bilateral.

c. Otras agenesias: los criterios para determinar cual era el diente ausente

fueron:

- Historia dental (comprobamos si faltaba el predecesor temporal).

- Edad dental (observamos el desarrollo de los dientes adyacentes).

- Probabilistico (teniendo en cuenta los estudios epidemioldgicos y la

teoria de los campos morfogenéticos

126)

- Topogréafico (en funcién de su localizacién en la arcada).

- Morfolégico (observamos su forma, en comparacion con la de los

dientes adyacentes).

Valores: si/no/no determinable; sefalar el diente agenésico; unilateral

(derechol/izquierdo)/bilateral.

Impactaciones: consideramos impactados los dientes en posicion ectopica,

cuya erupcion se encontraba detenida, y con su trayectoria eruptiva alterada. En

los casos en los que estaba disponible, se confirmd el diagndstico y la

localizacion de los dientes impactados con los datos de historia clinica.

a. Caninos superiores: se siguieron los siguientes criterios diagndsticos:

Caninos no erupcionados mas alla de los 13,5-14 afios en mujeres
y 14,5-15 afios en hombres, que se encontraban en posicion
ectopica.

En los casos unilaterales, se registro la asimetria existente entre la
posicion e inclinacién del canino no erupcionado en comparacion
con el contralateral.

Inclinacion del canino: se midié el angulo formado por el eje
longitudinal del canino con la linea media del maxilar. Se
consideraron impactados en palatino los caninos cuya angulacién
fue superior a 35,5° e impactados en vestibular los que

presentaban una angulacion entre 24,5° y 35,5°.
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iv. Relacién del canino con el incisivo lateral: se determind la posicion
de la cuspide del canino en relacion a la raiz del incisivo lateral
adyacente utilizando el método de los sectores descrito por
Lindauer et al.?®®. Se diagnosticaron como impactados los que se
encontraban en los sectores lll y IV, como no impactados los que
estaban en el sector |, y para los que estaban en el sector Il se
complementé el diagnostico con las demas mediciones. Cuando el
incisivo lateral estaba ausente, se utilizé el mismo sistema en el
espacio del incisivo.

v. Magnificacion: cuando la corona del canino presentaba una
anchura 0,5 mm. mayor que la del canino contralateral (o la del
primer premolar ipsilateral en los casos bilaterales), el canino se
registr6 como impactado en palatino, mientras que cuando la
imagen del canino se observé disminuida en longitud con respecto
al canino contralateral (o al primer premolar ipsilateral en los casos
bilaterales), se registré impactacion palatina.

Valores: si/no; palatino/vestibular; unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral

b. Caninos inferiores: se registr6 esta anomalia cuando en la radiografia
panoramica se observaron los caninos inferiores inclinados, con un
foliculo de tamafio aumentado. Valores: si/no; unilateral
(derechol/izquierdo)/bilateral.

c. Incisivos: los incisivos se consideraron impactados cuando se
encontraban no erupcionados y el contralateral habia emergido al menos
seis meses antes (dato que se obtuvo de la anamnesis dental). En los
casos bilaterales se consideré que existia impactacion de los incisivos
centrales cuando los incisivos laterales se encontraban ya erupcionados y
en el caso de los incisivos laterales se diagnostico la impactacion de los
mismos con respecto a la emergencia de los primeros premolares
superiores y los caninos inferiores, respectivamente. Ademas, se

siguieron los criterios de Fernandez'’’

, que indican que los incisivos
inferiores impactados presentan inclinacion distal y se observan de mayor
tamafno en la radiografia panoramica. Valores: si/no; unilateral

(derechol/izquierdo)/bilateral.
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d. Premolares: se diagnosticdé impactacién cuando no existia reabsorcién
de las raices del molar temporal y el premolar aparecia inclinado hacia

I 135,145

distal, siguiendo los criterios de Shalish et a Valores: si/no;

unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.

4. Bloqueo de los caninos superiores: definimos esta variable siguiendo el
criterio de Chaushu et al.**. A diferencia de la impactacién, el bloqueo de los
caninos superiores no e€s una anomalia eruptiva -pues no existe alteracion del
trayecto de erupcion-, sino una situacién anatdomica en la que los caninos no
estan erupcionados en la arcada por encontrarse bloqueados por un obstaculo o
por falta de espacio para emerger. Diagnosticamos esta situaciéon cuando el
canino se encontraba sin erupcionar mas alla de los 13,5-14 afios en mujeres y
14,5-15 afios en hombres, sobre su sitio en la arcada y con inclinacion normal.

Valores: si/no; unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.

5. Transposiciones
a. Maxilar superior:
i. Canino con primer premolar
ii. Canino con incisivo lateral.
iii. Canino con incisivo central
iv. Canino con segundo premolar
v. Otras transposiciones: las demas transposiciones se incluyeron
todas en el mismo grupo.
b. Mandibula:
i. Canino con incisivo lateral
Valores: si/no; tipo de transposicidn; unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral. No

hicimos distincion entre completa/incompleta.
6. Transmigracién: se diagnostico cuando el canino inferior se encontraba no

erupcionado, y al menos la corona completa habia atravesado la linea media

mandibular. Valores: si/no; unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.
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7. Anquilosis de molares temporales: todos los molares en infraoclusion se
consideraron anquilosados. Se diagnosticé esta situacion cuando la distancia
entre el diente y el plano oclusal fue mayor a 1 mm. Valores: si/no/no
determinable (molares temporales exfoliados); sefialar el molar anquilosado;

unilateral (derecho/izquierdo)/bilateral.

8. Erupcién ectopica de los primeros molares permanentes superiores: se
registré la existencia de esta anomalia cuando el primer molar permanente
superior se encontraba impactado sobre la raiz distal del segundo molar
temporal, o cuando, habiendo emergido el primer molar permanente, se observo
en la cara distal del segundo molar temporal la huella de la reabsorcidn
producida por aquél. Valores:  si/no/no  determinable;  unilateral

(derecholizquierdo)/bilateral. No hicimos distincidon entre reversible/irreversible.

9. Impactacion de los segundos molares: se consider6 que los segundos
molares permanentes estaban impactados cuando presentaban inclinacion
mesial y estaban bloqueados por el primer molar (la cuspide mesial se
encontraba debajo/sobre el area cervical del primer molar), en ocasiones con el
foliculo aumentado de tamafo. Valores: si/no; superior/inferior; unilateral

(derechol/izquierdo)/bilateral.

10.Fallo primario de erupcion de molares: se diagnosticé esta anomalia en los
molares cuya erupcidn se encontraba detenida (su altura con respecto al
reborde alveolar no se correspondia con la de los otros molares ni con su
desarrollo radicular), en posicibn adecuada y con inclinacion normal, sin
obstaculo fisico en su trayecto eruptivo y con espacio suficiente para su
emergencia. Valores: si/lno; sefalar el molar afectado; unilateral

(derechol/izquierdo)/bilateral.

En todas las anomalias se excluyeron los terceros molares.
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2.2. Analisis radiografico

Las radiografias se analizaron siguiendo el protocolo establecido por Duterloo® y
Pinho et al.': primero se realizé una observacion general y comparacién de los lados
derecho e izquierdo, seguida de un analisis sistematico de los dientes erupcionados y
no erupcionados en cada cuadrante (contando e identificando los mismos) y finalmente
se realizaron las mediciones correspondientes a las variables descritas.

Todos los analisis de las radiografias panoramicas y las mediciones sobre las
mismas fueron hechos por la misma persona.

Por distintos motivos, algunos pacientes no tenian los datos completos, por ser
desconocida la fecha de nacimiento, o la de realizacion de la radiografia; o por
dificultad importante para valorar alguna variable. En estos casos, el dato se registrd

como perdido o ausente.

2.3. Método estadistico

Los datos se codificaron de forma que cumpliesen los requisitos del programa
estadistico que se iba a utilizar y los de los analisis que se iban a hacer, y se tabularon

en una hoja Excel para su paso a dicho programa.

1- Medicién del error del método:

Se tomd al azar una submuestra compuesta por 30 pacientes, en los que se
volvieron a examinar las radiografias, repitiendo las mediciones de cada uno de los
parametros: edad dental y presencia o ausencia de anomalias (para ello se volvieron a
realizar las mediciones detalladas de las variables estudiadas). Se siguié la misma
sistematica de la primera vez, con el objetivo de estimar el error de la medida y evaluar
la reproducibilidad intra-observador.

Para la estimacién del error del método de la medicion de la edad dental (X) se
utilizé la formula de Dahlberg, que particularizada a las 33 dobles mediciones del

analisis actual se escribe:

23 (g — x5;)?
66

QU
I
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Se calcul6é también el error relativo del método como cociente entre d y la media

de la variable implicada y expresado en porcentaje:

100

error relativo =

Y

Para las variables medidas se utilizé el indice de concordancia de Kappa como
estimador de la reproducibilidad del método. El indice de Kappa fluctua entre 0 y 1 para
concordancias que superan el azar, de forma que el valor maximo 1 indica
concordancia perfecta y el valor 0 equivale a la del azar.

Para la edad dental, se calcul6 la diferencia entre la primera y la segunda medida.
La diferencia media fue 0,073 + 0,169 afos, con un intervalo de confianza al 95%
[0,016 0,131]. Puesto que el intervalo no contiene el cero (por escaso margen), puede
concluirse que en la primera medicion se tendié a medir una edad algo mayor que en la
segunda. La D de Dahlberg se cifré en 0,132 afios, que es una estimacion del error del
método de medicion de la edad. Al relativizar la D (a la magnitud de lo que se mide), se
obtuvo un error relativo del 1,22%, valor que indica una reproducibilidad bastante
buena.

Con respecto a las variables indicadoras de presencia o ausencia de anomalia, el
indice de concordancia de Kappa obtuvo un valor constante de 1 para todas ellas. En
consecuencia, se pudo concluir una reproducibilidad absoluta en el método de

identificacion de anomalias.

2.- El andlisis estadistico de los datos se realiz6 utilizando el programa SPSS
15.0 statistical package (Chicago, IL, USA).

2.1- El anadlisis descriptivo contiene los estadisticos mas relevantes para todas

las variables del analisis:

- Media, desviacion estandar, minimo, maximo y mediana para las continuas

- Frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) para las categéricas

Las frecuencias relativas de la presencia y tipo de las distintas anomalias

representan la prevalencia de las mismas en la muestra, por lo que se calcularon las
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estimaciones de la verdadera prevalencia en la poblacion mediante los intervalos de
confianza (IC) al 95%.

Debido al gran tamano de la muestra (n=1904), la aproximacién normal fue valida
para el calculo de dichos intervalos, incluso para aquellas prevalencias especialmente
pequefas (p<0,002 6, equivalentemente, porcentaje 20,2%).

Para analizar la posible existencia de dimorfismo sexual se aplicé el test Chi? (o el

exacto de Fisher cuando habia alguna celda con valor esperado inferior a 5).

2.2.- Se desarrollé un analisis de conglomerados jerarquicos con el fin de
identificar subgrupos homogéneos de individuos en funcion de los patrones de
asociacion de anomalias que presentaran.

Puesto que las variables que describen la presencia/ausencia eran dicotdomicas,
se utilizé la distancia euclidea al cuadrado como medida para datos binarios de la
similitud entre casos y/o conglomerados.

El método de conglomeracion utilizado fue la vinculacion intergrupos.

2.3- Para complementar la informacién proporcionada por el analisis multivariable
(cluster), se desarrollé una segunda linea de trabajo en la que se analizé la asociacion
entre anomalias segun el método aplicado por Baccetti’’.

En un primer analisis se extrajo una submuestra de 600 pacientes, que sirvid
como grupo control, y de entre los restantes casos, se establecieron 4 subgrupos
independientes de 44 individuos, cada uno de ellos con una anomalia primaria de las
cuatro mas frecuentes (agenesia de los segundos premolares inferiores, hipodoncia de
los incisivos laterales superiores, impactacién palatina de los caninos superiores y
bloqueo de los caninos superiores). Tanto el grupo control como los de las anomalias
primarias se seleccionaron aleatoriamente del conjunto de 1904 sujetos de la muestra.
La unica condicién fue que los subgrupos tuvieran interseccién vacia, es decir, ningun
individuo podia formar parte de dos de estos subgrupos a la vez.

El objetivo era comparar la prevalencia de una determinada anomalia dentro de
cada subgrupo con la prevalencia de la misma en el grupo control, de forma que si
aquélla resultaba significativamente superior a la del grupo control, podria considerarse

la existencia de asociacién entre dicha anomalia y la anomalia primaria del subgrupo.
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El test estadistico aplicado para contrastar homogeneidad de prevalencias fue el
test Chi?, cuya potencia se cifré en 0,78 para detectar dos prevalencias de 5% y 20% a
un nivel de confianza del 95%.

En un segundo analisis, trabajamos con las 12 anomalias mas frecuentes
(agenesia de segundos premolares inferiores, agenesia de segundos premolares
superiores, hipodoncia de incisivos laterales superiores, impactacion palatina de
caninos superiores, impactacion vestibular de caninos superiores, impactacion de
incisivos, impactacion de premolares, bloqueo de Ilos caninos superiores,
transposiciones, erupcion ectépica de los primeros molares superiores, impactacion de
los segundos molares inferiores e hiperodoncia). El grupo control quedé constituido por
200 casos y los 12 subgrupos por 20 individuos cada uno. Al igual que en el analisis
anterior, el grupo control y los subgrupos se obtuvieron de forma aleatoria de la
muestra de 1904 sujetos, y los subgrupos cumplian la condicion de no compartir
sujetos.

El test estadistico a aplicar para contrastar homogeneidad de prevalencias fue el
test de Fisher, cuya potencia se cifré en 0,31 para detectar dos prevalencias de 5% y

20% a un nivel de confianza del 95%.

2.4- El analisis inferencial comprende aquellos tests y métodos estadisticos
utilizados para contrastar las hipétesis de la investigacion.

Para el estudio de la relacion entre el retraso de la edad dental y la presencia de
anomalias, se empled un diseno de pares armonizados, en el que cada individuo de la
muestra con una determinada anomalia se emparejé con otro homogéneo en cuanto a
sexo Yy edad cronoldgica, pero sin la anomalia.

Para comprobar que la relacion de pares estaba correctamente realizada, se
obtuvo una tabla de contingencia 2x2 del sexo de cada individuo del par y se contrasté
la hipétesis de igualdad de edad cronolégica mediante un test t de muestras
relacionadas.

Para cada anomalia se extrajo de la base de datos un subconjunto de pares de
individuos, de tamafno establecido por la prevalencia de la misma, aunque en casi todos
los subgrupos el numero de pares resultd ligeramente inferior a la prevalencia de la
anomalia, dado que se descartaron los individuos con edad cronoldgica y/o dental

desconocida.

122



MATERIAL Y METODO

La edad dental media de los individuos relacionados se comparé mediante el test
t de muestras apareadas, previa comprobacién de la normalidad de la variable
mediante test de Kolmogorov en muestras grandes (>30 casos) y Shapiro-Wilks en
muestras pequefas (<30 casos).

Cuando no se cumplia la normalidad, se utilizé la prueba no paramétrica

alternativa de Wilcoxon (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon).

Para un test t, con un nivel de significatividad del 5% y considerando un tamafo
del efecto a detectar de 0,5 (medio), la potencia minima alcanzada es 0,85 para
aquellas anomalias con una prevalencia superior a 40 casos en la muestra; 0,73 para
prevalencia superior a 30 casos; 0,54 para prevalencia superior a 20 casos. El nivel de

significatividad empleado en los analisis fue el 5% (a=0,05).
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RESULTADOS

1. Prevalencia de las anomalias dentales en la muestra

estudiada

1. 1. Hiperodoncia

La prevalencia de hiperodoncia en la muestra fue 1,47% (28 casos). Puede
estimarse, con una confianza del 95%, que la verdadera prevalencia en la poblacion
esta entre los limites 0,93 y 2,01% (Tabla 4). La prevalencia de mesiodentes y la de
otros dientes supernumerarios fue la misma (0,74%) (Tablas 5 y 6). En la Tabla 7
aparecen identificados todos los supernumerarios distintos de los mesiodentes, para
los cuales no se realizd estimacidén para la poblacién, por tratarse de subgrupos de

tamafno muy pequeno.

Tabla 4. Prevalencia de la hiperodoncia.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1876  98,53%
si 28 147%  093%  2,01%

Tabla 5. Prevalencia de los mesiodentes.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1890  99,26%
si 14 74%  035%  1,12%
Uno 12 63%  027%  0,99%
Dos 2 1%  0,00%  0,25%

Tabla 6. Prevalencia de los otros dientes supernumerarios.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1890  99,26%
Si 14 74%  035%  1,12%
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Tabla 7. Identificacion y prevalencia de los otros dientes supernumerarios.

N %
Total 1904 100,00%
No 1890 99,26%
Geminacion 61 1 ,05%
Incisivo temporal inferior 1 ,05%
Incisivo temporal lateral superior izquierdo 1 ,05%
Canino temporal superior izquierdo 1 ,05%
2 incisivos laterales permanentes superiores 1 ,05%
Incisivo permanente lateral superior derecho 2 ,11%
Incisivo permanente lateral superior izquierdo 2 ,11%
Incisivo permanente central inferior 1 ,05%
3 premolares inferiores derechos y 2 izquierdos 1 ,05%
Premolar inferior derecho 2 1%
Premolar inferior izquierdo 1 ,05%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

1.2. Hipodoncia
Como se observa en la Tabla 8, la prevalencia en la muestra de la hipodoncia en
conjunto fue 14,97% (285 sujetos), con una estimacion de la verdadera prevalencia en

la poblacion cifrada entre 13,37 y 16,57 %.

Tabla 8. Prevalencia de la hipodoncia.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95% IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1619 85,03%
Si 285  1497%  13,37%  16,57%

A continuacién se exponen los datos obtenidos para esta anomalia en funcién del

tipo de agenesia.

1.2.a. Segundos premolares inferiores

La prevalencia de la agenesia de los segundos premolares inferiores en la
muestra fue 4,94%, siendo una de la cuatro anomalias mas frecuentes de la misma. La
estimacion de la prevalencia en la poblacion se encuentra entre 3,96 y 5,91%. La
prevalencia muestral aparece desagregada en tres categorias (unilateral derecha,
unilateral izquierda y bilateral), con las correspondientes estimaciones. La prevalencia

de las tres resultd ser bastante similar (Tabla 9).
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Tabla 9. Prevalencia de la agenesia de segundos premolares inferiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1810 95,06%
Si 94 4,94% 3,96% 5,91%
Unilateral derecha 24 1,26% 0,76% 1,76%
Unilateral izquierda 33 1,73% 1,15% 2,32%
Bilateral 37 1,94% 1,32% 2,56%

1.2.b. Segundos premolares superiores

La agenesia de los segundos premolares superiores tuvo una prevalencia en la
muestra menor que la de los inferiores, 1,94%, con una estimacion para la poblacion
entre 1,32 y 2,56%, como se aprecia en la Tabla 10, en la que también se refleja dicha
prevalencia desagregada en las tres categorias (unilateral derecha, unilateral izquierda
y bilateral), y sus estimaciones. En esta anomalia la mayor prevalencia correspondi6 a
los casos bilaterales (1,16%), seguidos de los casos unilaterales derechos (0,53%), y

por ultimo los unilaterales izquierdos, con una frecuencia mucho menor (0,16%).

Tabla 10. Prevalencia de la agenesia de segundos premolares superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1867 98,06%
Si 37 1,94% 1,32% 2,56%
Unilateral derecha 12 ,63% 0,27% 0,99%
Unilateral izquierda 3 ,16% 0,00% 0,34%
Bilateral 22 1,16% 0,68% 1,64%

1.2.c. Incisivos laterales superiores

La hipodoncia de incisivos laterales superiores (agenesia e incisivos reducidos)
fue la anomalia mas frecuente de la muestra, pues se observdé en 177 individuos
(9,30%), siendo los limites de la estimacién para la poblacién 7,99% y 10,60%. En la
Tabla 11 aparecen estos datos, junto a la desagregacién en las diversas categorias
incluidas (agenesia unilateral, agenesia bilateral, incisivos conoides e incisivos
microdénticos), con las prevalencias muestrales de las mismas y sus estimaciones para

la poblacion.
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Tabla 11. Prevalencia de la hipodoncia de incisivos laterales superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1727 90,70%
Si 177 9,30% 7,99% 10,60%
Agenesia bilateral 30 1,58% 1,02% 2,14%
Agenesia unilateral 21 1,10% 0,63% 1,57%
Incisivos conoides 14 74% 0,35% 1,12%
Incisivos microdénticos 112 5,88% 4,83% 6,94%

En la siguiente tabla (Tabla 12) se refleja otra desagregacion de la hipodoncia de
incisivos laterales superiores, en la que diferenciamos en funcién de la lateralidad de la
anomalia. No se estimaron intervalos de confianza, por tratarse de una desagregacion

excesiva, que conllevo la aparicién de subgrupos de tamafio muy pequefo.

Tabla 12. Tipo de hipodoncia de incisivos laterales superiores.

N %
Total 1904 100,00%
No 1727 90,70%
A+A 30 1,58%
A+C 2 1%
A+M 6 ,32%
M+A 5 ,26%
A+N 4 21%
N+A 4 21%
C+C 3 ,16%
C+M 4 21%
M+C 6 ,32%
N+C 1 ,05%
M+M 87 4,57%
M+N 11 ,58%
N+M 14 74%

A: agenesia, C: conoide, M: microdéntico, N: normal.

1.2.d. Otras agenesias

Se encontraron otras agenesias, distintas de las anteriores, en 31 individuos
(prevalencia muestral: 1,63%; estimacion para la poblacion: 1,06%-2,20%) (Tabla 13),
cuya posicion exacta, con la correspondiente prevalencia para cada una de ellas,

aparece reflejada en la Tabla 14.
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1.3. Impactaciones

Tabla 13. Prevalencia de “otras agenesias”.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1873 98,37%
si 31 163%  1,06%  2,20%

Tabla 14. Prevalencia de “otras agenesias” en funcion de su posicién.

N %

Total 1904  100,00%
No 1873  98,37%
21 1 ,05%
24 3 ,16%
31 1 ,05%
32 2 A1%
34 2 A1%
M 4 21%
42 2 A1%
a7 2 A1%
16y 47 1 ,05%
31y# 1 ,05%
71y 31 2 A1%
32y 42 1 ,05%
37y47 2 A1%
14,24y 34 1 05%
14,24y 44 1 05%
14,31y M 1 ,05%
32,34y 47 1 ,05%
13,23,34y 41 1 ,05%
17,27, 37y 47 1 ,05%
13,14, 23, 24, 31, 32, 33, 34, 41, 42, 43 y 44 1 ,05%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

1.3.a. Impactacion de caninos permanentes superiores en palatino

asi como de los bilaterales, aparece desagregada en dicha tabla.
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Dentro de este grupo de anomalias, la mas frecuentemente observada, y segunda
en frecuencia del total de las anomalias, fue la impactacién en palatino de los caninos
superiores, hallada en 175 pacientes, por lo que la prevalencia muestral fue 9,19%, y la
estimacion de la prevalencia en la poblacién se encuentra entre los limites 7,89 y
10,49% con una confianza del 95% (Tabla 15). La prevalencia, tanto la de la muestra

como la estimada para la poblacion, de los casos unilaterales derechos e izquierdos,
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Tabla 15. Prevalencia de la impactacién palatina de caninos superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1729  90,81%
Si 175 9,19% 7,89% 10,49%
Unilateral derecha 56 2,94% 2,18% 3,70%
Unilateral izquierda 49 2,57% 1,86% 3,28%
Bilateral 70 3,68% 2,83% 4,52%

1.3.b. Impactacion de caninos permanentes superiores en vestibular

La impactacion en vestibular de los caninos superiores presentd una prevalencia
mucho menor en la muestra (1,84%), con una estimacién para la poblacion entre 1,23 y
2,44%. En la Tabla 16 se exponen estos datos, junto con los de la desagregacion en

las tres mismas categorias anteriores.

Tabla 16. Prevalencia de la impactacion vestibular de caninos superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1869  98,16%
Si 35 1,84% 1,23% 2,44%
Unilateral derecha 12 ,63% 0,27% 0,99%
Unilateral izquierda 8 ,42% 0,13% 0,71%
Bilateral 15 ,79% 0,39% 1,18%

1.3.c. Impactacién de caninos inferiores
Los caninos inferiores se hallaban impactados soélo en 10 individuos de la muestra
(0,53%), presentando una prevalencia muy similar los casos unilaterales derechos,

unilaterales izquierdos —ésta algo mayor- y bilaterales (Tabla 17).

Tabla 17. Prevalencia de la impactacion de caninos inferiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1894 99,47%
Si 10 ,53% 0,20% 0,85%
Unilateral derecha 2 1% 0,00% 0,25%
Unilateral izquierda 5 ,26% 0,03% 0,49%
Bilateral 3 ,16% 0,00% 0,34%
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1.3.d. Impactacion de incisivos

La prevalencia de la impactacion de los incisivos en conjunto fue 1,73%, de los
cuales la mayoria eran superiores (1,68%), pues tan sélo en un sujeto se observo
impactacion de un incisivo inferior (0,05%), por lo que ésta resulté ser la anomalia con
la menor prevalencia de la muestra. Dentro de los incisivos superiores impactados, los

mas numerosos fueron los incisivos centrales (Tablas 18 y 19).

Tabla 18. Prevalencia de la impactacién de incisivos.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1871 98,27%
Si 33 1,73% 1,15% 2,32%
Superiores 32 1,68% 1,10% 2,26%
Inferiores 1 ,05% 0,00% 0,15%

Tabla 19. Prevalencia de la impactacién de incisivos en funcién de su posicion.

N %
Total 1904 100,00%
No 1871 98,27%
1 11 ,58%
12 2 1%
21 11 ,58%
32 1 ,05%
11y12 1 ,05%
1My21 5 26%
21y 22 2 1%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

1.3.e. Impactacién de premolares

La impactacién de premolares es el segundo tipo de impactaciones en frecuencia
en la muestra (2,21%, estimacién para la poblacion 1,55%-2,87%), con una prevalencia
bastante similar de premolares superiores e inferiores impactados (1,47% y 1,10%
respectivamente), como se observa en la Tabla 20. En la Tabla 21 se identifica la
posicion de la anomalia, pero al igual que en las anteriores, no se llevdo a cabo
estimacion de intervalos de confianza, por la desagregacion excesiva que resulté. La
prevalencia de segundos premolares impactados fue mucho mayor (2,14%) que la de

primeros premolares (0,11%).
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Tabla 20. Prevalencia de la impactacion de premolares.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1862 97,79%
Si 42 2,21% 1,55% 2,87%
Superiores 28 1,47% 0,93% 2,01%
Inferiores 21 1,10% 0,63% 1,57%

Tabla 21. Prevalencia de la impactacion de premolares en funcién de su posicion.

N %

Total 1904 100,00%
No 1862 97,79%
15 5 26%
25 7 37%
34 1 ,05%
35 3 16%
45 5 26%
15y 25 8 42%
15y 45 1 ,05%
25y 45 1 ,05%
35y 45 5 26%
14,15y 25 1 ,05%
15,25y 35 1 ,05%
15,25y 45 2 11%
15,35y 45 1 ,05%
15, 25,35y 45 1 ,05%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

1.4. Bloqueo de los caninos superiores

Los caninos superiores se encontraron bloqueados en 111 sujetos de la muestra
(5,83%, con una estimacion verdadera para la poblacion entre 4,78 y 6,88%), siendo
por tanto la tercera anomalia en frecuencia. La mayoria de los casos observados eran

bilaterales (3,68%), como se muestra en la Tabla 22.

Tabla 22. Prevalencia del bloqueo de los caninos superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1793 94,17%
Si 111 5,83% 4,78% 6,88%
Unilateral derecho 17 ,89% 0,47% 1,32%
Unilateral izquierdo 24 1,26% 0,76% 1,76%
Bilateral 70 3,68% 2,83% 4,52%
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1.5. Transposiciones

La prevalencia muestral de las transposiciones fue 1,42%, para la cual se estimé
en la poblacién un intervalo de confianza al 95% entre 0,89 y 1,95%. La mayor parte de
ellas eran superiores (1,26% frente a 0,16% de transposiciones inferiores) (Tabla 23).
En cuanto al tipo, en las Tablas 24, 25, 26, 27 y 28 se puede apreciar que la mas
frecuente fue la del canino superior con el primer premolar (0,79%) -en su mayoria
unilaterales izquierdas (0,47%)-, seguida en orden de frecuencia por la transposicion
del canino superior con el incisivo lateral (0,32%), otras transposiciones maxilares
(0,21%) -que aparecen identificadas en la tabla 27-, y la del canino inferior con el
incisivo lateral (0,16%). En ningun individuo de la muestra se observaron las
transposiciones del canino superior con el incisivo central ni del canino superior con el

segundo premolar.

Tabla 23. Prevalencia de las transposiciones.

N % css o
Total 1904 100,00%
No 1877 98,58%
Si 27 1,42% 0,89% 1,95%
Superiores 24 1,26% 0,76% 1,76%
Inferiores 3 ,16% 0,00% 0,34%

Tabla 24. Prevalencia de la transposicion del canino superior con el primer premolar.

S T
Total 1904 100,00%
No 1889 99,21%
Si 15 ,79% 0,39% 1,18%
Derecha 4 21% 0,00% 0,42%
lzquierda 9 A47% 0,16% 0,78%
Bilateral 2 1% 0,00% 0,25%

Tabla 25. Prevalencia de la transposicion del canino superior con el incisivo lateral.

N % css o
Total 1904 100,00%
No 1898 99,68%
Si 6 ,32% 0,06% 0,57%
Derecha 4 21% 0,00% 0,42%
lzquierda 2 1% 0,00% 0,25%
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Tabla 26. Prevalencia de las otras transposiciones maxilares.
Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1900  99,79%
Si 4 21%  0,00%  0,42%

Tabla 27. Prevalencia de la otras transposiciones maxilares en funcién de su posicion.

N %
Total 1904 100,00%
No 1900 99,79%
14-15 2 A1%
24-25 1 ,05%
14-15 y 24-25 1 ,05%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

Tabla 28. Prevalencia de la transposicién del canino inferior con el incisivo lateral.
Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1901 99,84%
Si 3 ,16% 0,00% 0,34%
lzquierdo 2 1% 0,00% 0,25%
Bilateral 1 ,05% 0,00% 0,16%

1.6. Transmigracion

No se observo ningun paciente con transmigracion en la muestra.

1.7. Anquilosis de molares temporales

En las Tablas 29 y 30 aparecen los datos referentes a la anquilosis dental,
anomalia que se registré en 15 individuos de la muestra (0,79%, estimacién para la
poblacién 0,39-1,18%). Los segundos molares temporales fueron los que presentaron
una mayor prevalencia (0,67%), siendo muy similar la misma en ambas arcadas. En la

mayor parte de los casos (0,46%) habia dos 6 mas molares temporales anquilosados.

Tabla 29. Prevalencia de la anquilosis de molares temporales.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1889 99,21%
Si 15 79%  039%  1,18%
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Tabla 30. Prevalencia de la anquilosis de molares temporales en funcién de su posicién.
N %

Total 1904 100,00%
No 1889 99,21%
55 2 1%
65 1 ,05%
75 2 1%
85 1 ,05%
55y 65 1 ,05%
55y 85 1 ,05%
65y 85 1 ,05%
74y 84 2 1%
55,65y 85 1 ,05%
55,75y 85 1 ,05%
74,75,84y 85 1 ,05%
54,74,75,84y 85 1 ,05%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

1.8. Erupcion ectopica de los primeros molares permanentes superiores

La prevalencia de esta anomalia en la muestra fue de 2,10%, pudiendo estimarse
la verdadera prevalencia en la poblacion entre 1,46 y 2,75%. Mas de la mitad de los
casos eran bilaterales (1,26%), mientras que para los casos unilaterales derechos y

unilaterales izquierdos se registré la misma prevalencia (0,42%) (Tabla 31).

Tabla 31. Prevalencia de la erupcion ectépica de los primeros molares permanentes superiores.

Lim.inf. Lim.sup.

& % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1864 97,90%
Si 40 2,10% 1,46% 2,75%
Derecha 8 ,42% 0,13% 0,71%
lzquierda 8 ,42% 0,13% 0,71%
Bilateral 24 1,26% 0,76% 1,76%

1.9. Impactacién de los segundos molares permanentes

Todas las impactaciones de segundos molares se registraron en la mandibula. Su
prevalencia muestral fue del 2,89%, con una estimacién verdadera para la poblacion
entre 2,14 y 3,64%. Esta anomalia se presentd con una frecuencia similar en los lados
derecho e izquierdo, y mas frecuentemente de forma bilateral (1,37%), como se aprecia
en la Tabla 32.
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Tabla 32. Prevalencia de la impactacion de segundos molares permanentes inferiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904 100,00%
No 1849 97,11%
Si 55 2,89% 2,14% 3,64%
Derecha 17 ,89% 0,47% 1,32%
lzquierda 12 ,63% 0,27% 0,99%
Bilateral 26 1,37% 0,84% 1,89%

1.10. Fallo primario de erupcion de molares

Esta anomalia se observd solamente en la arcada inferior. Presentd una
prevalencia muestral del 1,00% (estimaciéon verdadera para la poblacion: 0,55-1,44%)
(tabla 33). Se observé con mayor frecuencia en los segundos molares permanentes
(0,79%) y casi la mitad de los casos eran bilaterales (0,47%). En la Tabla 34 aparecen

identificados los molares afectados por esta anomalia.

Tabla 33. Prevalencia del fallo primario de erupcion de los molares inferiores.

Lim.inf. Lim.sup.

N % IC95%  IC 95%
Total 1904  100,00%
No 1885  99,00%
si 19 1,00%  055%  1,44%

Tabla 34. Prevalencia del fallo primario de erupcion de los molares inferiores en funcién de su posicion.

N %
Total 1904 100,00%
No 1885 99,00%
36 1 ,05%
37 3 ,16%
46 3 ,16%
47 3 ,16%
37y47 9 A47%

Nomenclatura dental segun el sistema de dos digitos de la F.D.I.

En el siguiente grafico (Grafico 3) se expone la prevalencia en la muestra de
todas las anomalias estudiadas, y los intervalos de confianza calculados al 95%.

Como hemos sefalado anteriormente, las mas frecuentes fueron la hipodoncia de
incisivos laterales superiores y la impactacién palatina de caninos superiores,

presentes en mas del 9% de los individuos de la muestra; seguidas del bloqueo de
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caninos superiores y la agenesia de segundos premolares inferiores, con una
frecuencia relativa cercana al 6% y al 5% respectivamente. La prevalencia de las

restantes anomalias observadas fue bastante inferior, como se aprecia en el gréfico.
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Gréfico 3. Prevalencia de las anomalias dentarias (valor e intervalo de confianza al 95%).
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2. Prevalencia de las anomalias dentales seguin el sexo en la

muestra estudiada.

En las Tablas 35 a 62 se exponen los datos obtenidos del estudio de nuestra

muestra, en relacion a la aparicidon de las distintas anomalias en funcion del sexo.

2.1. Hiperodoncia

La hiperodoncia en conjunto no presenté diferencias en cuanto a su prevalencia

en funcién del sexo, como se observa en la Tabla 35. Los mesiodentes fueron mas algo

mas frecuentes en el sexo masculino, mientras que los otros dientes supernumerarios

presentaron una mayor prevalencia en el sexo femenino, cifras que se exponen en las

Tablas 36 y 37.

Tabla 35. Prevalencia de la hiperodoncia en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1876 98,53%
Si 28 1,47%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1109 98,75%
14 1,25%

Masculino
%
781 100,00%
767 98,21%
14 1,79%

Tabla 36. Prevalencia de los mesiodentes en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1890 99,26%
Si 14 ,74%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1118 99,55%
5 ,45%

Masculino
%
781 100,00%
772 98,85%
9 1,15%

Tabla 37. Prevalencia de los otros dientes supernumerarios en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1890 99,26%
Si 14 74%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1114 99,20%
9 ,80%
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Masculino
%
781 100,00%
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2.2. Hipodoncia

Tanto para la hipodoncia globalmente como para los distintos subtipos de esta

anomalia se registré una frecuencia mas elevada en el sexo femenino, como se aprecia

en las Tablas 38 a 42.

Tabla 38. Prevalencia de la hipodoncia en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1619 85,03%
Si 285 14,97%

SEXO
Femenino
%
1123 100,00%
950 84,59%
173 15,41%

Masculino

%
781 100,00%
669 85,66%
112 14,34%

Tabla 39. Prevalencia de la agenesia de segundos premolares inferiores en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1810 95,06%
Si 94 4,94%

SEXO
Femenino
%
1123 100,00%
1069 95,19%
54 4,81%

Masculino
%
781 100,00%
741 94,88%
40 5,12%

Tabla 40. Prevalencia de la agenesia de segundos premolares superiores en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1867 98,06%
Si 37 1,94%

SEXO
Femenino
%
1123 100,00%
1100 97,95%
23 2,05%

Masculino
%
781 100,00%
767 98,21%
14 1,79%

Tabla 41. Prevalencia de la hipodoncia de incisivos laterales superiores en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1727 90,70%
Si 177 9,30%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1013 90,20%
110 9,80%
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%
781 100,00%
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Tabla 42. Prevalencia de “otras agenesias” en funcion del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % N %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1873 98,37% 1107 98,58% 766 98,08%
Si 31 1,63% 16 1,42% 15 1,92%

2.3. Impactaciones

Los datos relativos a la prevalencia de las distintas impactaciones en funcién del
sexo aparecen reflejados en las Tablas 43 a 51. Como se puede observar, la
impactacion de caninos superiores, tanto en palatino como en vestibular, la impactacién
de premolares y la de incisivos inferiores resultaron mas frecuentes en las mujeres,
mientras que la impactacién de caninos inferiores no presentd diferencias en los dos

sexos, Yy la de incisivos superiores fue mayor en el sexo masculino.

Tabla 43. Prevalencia de la impactacion palatina de caninos superiores en funcion del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1729 90,81% 1016 90,47% 713 91,29%
Si 175 9,19% 107 9,53% 68 8,71%

Tabla 44. Prevalencia de la impactacion vestibular de caninos superiores en funcion del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1869 98,16% 1103 98,22% 766 98,08%
Si 35 1,84% 20 1,78% 15 1,92%

Tabla 45. Prevalencia de la impactacion de caninos inferiores en funcién del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1894 99,47% 1118 99,55% 776 99,36%
Si 10 ,53% 5 ,45% 5 ,64%
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Tabla 46. Prevalencia de la impactacion de incisivos en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1871 98,27%
Si 33 1,73%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
111 98,93%
12 1,07%

Masculino
%
781 100,00%
760 97,31%
21 2,69%

Tabla 47. Prevalencia de la impactacion de incisivos superiores en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1872 98,32%
Si 32 1,68%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1112 99,02%
11 ,98%

Masculino
%
781 100,00%
760 97,31%
21 2,69%

Tabla 48. Prevalencia de la impactacion de incisivos inferiores en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1903 99,95%
Si 1 ,05%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1122 99,91%
1 ,09%

Masculino
%
781 100,00%
781 100,00%
0 ,00%

Tabla 49. Prevalencia de la impactacion de premolares en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1862 97,79%
Si 42 2,21%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1098 97,77%
25 2,23%

Masculino
%
781 100,00%
764 97,82%
17 2,18%

Tabla 50. Prevalencia de la impactacion de premolares superiores en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1876 98,53%
Si 28 1,47%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1108 98,66%
15 1,34%
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Masculino
%
781 100,00%
768 98,34%
13 1,66%



Tabla 51. Prevalencia de la impactacion de premolares inferiores en funcién del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1883 98,90% 1M1 98,93% 772 98,85%
Si 21 1,10% 12 1,07% 9 1,15%

2.4. Bloqueo de los caninos superiores

Esta anomalia, cuyos datos de prevalencia segun el sexo se exponen en la Tabla

52, se registré con una frecuencia superior en el sexo femenino.

Tabla 52. Prevalencia del bloqueo de los caninos superiores en funcién del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1793 94,17% 1058 94,21% 735 94,11%
Si 1M 5,83% 65 5,79% 46 5,89%

RESULTADOS

2.5. Transposiciones

Los datos para las transposiciones de forma global reflejan una mayor frecuencia
de esta alteracion en las mujeres, diferencia registrada también para los distintos
subtipos de la misma, excepto para la transposicion del canino superior con el incisivo
lateral, cuya prevalencia fue igual en ambos sexos, y la del canino inferior con el

incisivo lateral, que se registré en un mayor numero de hombres (Tablas 53 a 58).

Tabla 53. Prevalencia de las transposiciones en funcién del sexo.

SEXO
Total Femenino Masculino
N % N % %
Total 1904 100,00% 1123 100,00% 781 100,00%
No 1877 98,58% 1108 98,66% 769 98,46%
Si 27 1,42% 15 1,34% 12 1,54%
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Tabla 54. Prevalencia de las transposiciones maxilares en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1880 98,74%
Si 24 1,26%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1109 98,75%
14 1,25%

Masculino
%
781 100,00%
il 98,72%
10 1,28%

Tabla 55. Prevalencia de la transposicion del canino superior con el primer premolar en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1889 99,21%
Si 15 ,79%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1114 99,20%
9 ,80%

Masculino
%
781 100,00%
775 99,23%
6 7%

Tabla 56. Prevalencia de la transposicién del canino superior con el incisivo lateral en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1898 99,68%
Si 6 ,32%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1120 99,73%
3 ,27%

Masculino
%
781 100,00%
778 99,62%
3 ,38%

Tabla 57. Prevalencia de las otras transposiciones maxilares en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1900 99,79%
Si 4 ,21%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1120 99,73%
3 ,27%

Masculino
%
781 100,00%
780 99,87%
1 ,13%

Tabla 58. Prevalencia de la transposicion del canino inferior con el incisivo lateral en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1901 99,84%
Si 3 ,16%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1122 99,91%
1 ,09%
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2.6. Anquilosis de molares temporales

La anquilosis de molares temporales también se presentd en nuestra muestra con

una frecuencia superior en el sexo femenino, como se observa en la Tabla 59.

Tabla 59. Prevalencia de la anquilosis de molares temporales en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1889 99,21%
Si 15 ,79%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1111 98,93%
12 1,07%

Masculino
%
781 100,00%
778 99,62%
3 ,38%

2.7. Erupcion ectépica de los primeros molares permanentes superiores

La prevalencia en la muestra de erupcidon ectopica de los primeros molares

superiores fue ligeramente superior en los hombres (Tabla 60).

Tabla 60. Prevalencia de la erupcién ectépica de los primeros molares permanentes superiores en funcién del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1864 97,90%
Si 40 2,10%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1104 98,31%
19 1,69%

Masculino
%
781 100,00%
760 97,31%
21 2,69%

2.8. Impactacion de los segundos molares permanentes inferiores

Los segundos molares inferiores se presentaron

impactados con mayor

frecuencia en el sexo femenino, como se refleja en la Tabla 61.

Tabla 61. Prevalencia de impactacion de los segundos molares permanentes inferiores en funcion del sexo.

Total
N %
Total 1904 100,00%
No 1849 97,11%
Si 55 2,89%

SEXO
Femenino
N %
1123 100,00%
1090 97,06%
33 2,94%
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Masculino
%
781 100,00%
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2.9. Fallo primario de erupcién de los molares inferiores

En la Tabla 62 se aprecia que el fallo primario de erupcion también se observé

mas frecuentemente en las pacientes de sexo femenino.

Al analizar la muestra para estudiar la existencia

Total

N %
Total 1904 100,00%
No 1885 99,00%
Si 19 1,00%

SEXO
Femenino Masculino
% N
1123 100,00% 781
1112 99,02% 773
1 ,98% 8

obtuvieron los resultados expuestos en la Tabla 63.

Tabla 63 . Analisis del dimorfismo sexual.

Anomalia

-HIPERODONCIA
-MESIODENTES

-OTROS SUPERNUMERARIOS
-HIPODONCIA

-AGENESIA DE SEGUNDOS PREMOLARES INF.
-AGENESIA DE SEGUNDOS PREMOLARES SUP.
-HIPODONCIA DE INCISIVOS LATERALES SUP.

-OTRAS AGENESIAS

-IMPACTACION PALATINA DE CANINOS SUP.
-IMPACTACION VESTIBULAR DE CANINOS SUP.

-IMPACTACION DE CANINOS INFERIORES

-IMPACTACION DE INCISIVOS

-IMPACTACION DE INCISIVOS SUPERIORES

-IMPACTACION DE INCISIVOS INFERIORES

-IMPACTACION DE PREMOLARES
-IMPACTACION DE PREMOLARES SUPERIORES
-IMPACTACION DE PREMOLARES INFERIORES
-BLOQUEO DE CANINOS SUPERIORES

-TRANSPOSICIONES

-TRANSPOSICIONES MAXILARES
-TRANSPOSICION CANINO-PRIMER PREMOLAR SUP.
-TRANSPOSICION CANINO-INCISIVO LATERAL SUP.

-OTRAS TRANSPOSICIONES MAXILARES

-TRANSPOSICION CANINO-INCISIVO LATERAL INF.
-ERUPCION ECTOPICA DE PRIMEROS MOLARES SUP.

-ANQUILOSIS DE MOLARES TEMPORALES
-IMPACTACION DE SEGUNDOS MOLARES

-FALLO PRIMARIO DE ERUPCION DE MOLARES

p-valor

0,330
0,076
0,685
0,522
0,756
0,691
0,369
0,400
0,542
0,823

Tabla 62. Prevalencia del fallo primario de erupcion de los molares inferiores en funcién del sexo.

%

100,00%
98,98%
1,02%

o no de dimorfismo sexual, se

0,749 (Fisher)
0,008**
0,004**
1,000 (Fisher)

0,942
0,558
0,863
0,926
0,716
0,948
0,936

0,694 (Fisher)

0,648 (Fisher)

0,136
0,097
0,876
0,923

**p<0,01

0,572 (Fisher)

Asi pues, la prevalencia de las distintas anomalias resulté ser homogénea en

ambos sexos, excepto en el caso de la impactacién de incisivos, especialmente los

superiores.
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En el Grafico 4 se observa la mayor prevalencia de impactacion en los incisivos
superiores en los hombres (p=0,004), mientras que en los inferiores puede aceptarse la
homogeneidad de la misma. La distinta prevalencia de incisivos superiores impactados
en funcién del sexo dio lugar a las diferencias significativas globales que resultaron

cuando se ignoro la arcada (p=0,008).

* ¥ ** 99[91 100
100
*Hombres
*Mujeres
%
95
90 T \
INCISIVOS SUPERDRES INFERIORES
*p<0,01

Gréfico 4. Prevalencia de la impactacion de incisivos segun el sexo.
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3. Relacion de las anomalias dentales con la edad dental en

la muestra estudiada

El objetivo de este apartado era la comparacion de la edad dental de los
individuos que presentaron alguna anomalia dentaria con la de otros casos de la misma

edad cronoldgica y sexo, sin anomalias.

3.1. Hiperodoncia

3.1.a. Mesiodens

Como se observa en la Tabla 64, la edad dental media en los individuos que
presentaban mesiodentes fue 7,62 + 1,69 anos, mientras que en los pacientes sin esta
anomalia fue 7,19 = 1,66, siendo por tanto positiva la diferencia media (0,43 = 0,72), lo
que indica que la edad dental se encontraba adelantada en presencia de esta anomalia
(Tabla 65). Debido a que sélo se disponia de 13 pares de individuos, por la baja
prevalencia de la misma, se aplicé el test de Wilcoxon para comprobar la
homogeneidad de la edad dental en ambos grupos, obteniéndose que la distribucién de

la misma fue significativamente distinta (Z=0,046) (Tabla 66).

Tabla 64. Estadisticos de muestras relacionadas (mesiodens).

Desviaci Error tip.
Media N esl’,'“w" dela
P media
Par 1 : EDAD DENTAL PRESENTE 7,6292 13 1,69406 ,46985
ar H
EDAD DENTAL AUSENTE 7,1931 13 1,66556 ,46194
Tabla 65. Prueba de muestras relacionadas (mesiodens).
Diferencias relacionadas
o Error tip.
Media Desl’l,'“'m dela
P media
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE ,43615 ,72350 ,20066

i - EDAD DENTAL AUSENTE
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Tabla 66. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(mesiodens).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD

DENTAL
PRESENTE

z -1,992
Sig. asintot. (bilateral) ,046

1. Basado en bos rangos positivos.

3.1.b. Otros dientes supernumerarios

La edad dental media fue 9,54 + 1,98 afnos en presencia de los otros dientes
supernumerarios, y 9,50 + 1,99 en ausencia de esta anomalia. La diferencia calculada
fue 0,42 + 1,11 afios, que el test de Wilcoxon determin6 como no significativa

(Z=0,917), por lo que se concluyd que la edad dental era similar en los dos subgrupos.

Estos datos aparecen reflejados en las Tablas 67, 68 y 69.

Tabla 67. Estadisticos de muestras relacionadas (otros dientes supernumerarios).

Desviacis Error tip.
Media N es;’,'acw" dela
P media
Par 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 9,5423 13 1,98742 ,55121
ar H
EDAD DENTAL AUSENTE 9,5000 13 1,99083 ,55216

Tabla 68. Prueba de muestras relacionadas (otros dientes supernumerarios).

Diferencias relacionadas

o Error tip.
Media Desl’,'a°'°" dela
P media
i EDAD DENTAL PRESENTE
Par1 - EDAD DENTAL AUSENTE ,04231 1,11636 ,30962

Tabla 69. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(otros dientes supernumerarios).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD
DENTAL
PRESENTE

Z -,105
Sig. asintot. (bilateral) 917

1. Basado en los rangos positivos.
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3.2. Hipodoncia
3.2.a. Segundos premolares inferiores
En los individuos con agenesia de segundos premolares inferiores se registré una

edad dental media de 8,47 + 2,34 afios, que en el subgrupo emparejado fue 8,89

I+

2,41, como se aprecia en la Tabla 70. La diferencia media entre ambas fue -0,42 =

+

1,15, para la que se estimoé el intervalo de confianza (IC) al 95% [-0,66 -0,18], que

indica que este retraso fue estadisticamente significativo (p=0,001) (Tabla 71).

Tabla 70. Estadisticos de muestras relacionadas (agenesia de segundos premolares inferiores).

Desviacié Error tip.
Media N es;’,'a°'°“ dela
P media
Par1 i EDAD DENTAL PRESENTE 8,4758 90 2,34720 ,24742
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 8,8974 90 2,41461 ,25452

Tabla 71. Prueba de muestras relacionadas (agenesia de segundos premolares inferiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de { | Sig.
S Error tip. confianza parala g (bilateral)
. Desviacion . o
Media i de la diferencia
* media
Inferior Superior
Part . EDADDENTAL PRESENTE 42167 115178 12141 66290 18043 3473 89 001
-EDAD DENTAL AUSENTE

3.2.b. Segundos premolares superiores

La edad dental media de los casos con agenesia de segundos premolares
superiores y la del subgrupo control se muestran en la Tabla 72, mientras que en la
Tabla 73 se observa que la diferencia entra ambas fue -0,41 + 1,34 anos, apuntando
por tanto a cierta tendencia a un retraso de la edad dental en los individuos que
presentaban esta anomalia, que no se consider6 estadisticamente significativo dado

que el IC al 95% contenia el cero (p=0,072).

Tabla 72. Estadisticos de muestras relacionadas (agenesia de segundos premolares superiores).

Desviacié Error tip.
Media N es;’,'a°'°" dela
- media
Bar 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 8,4342 36 2,55351 42558
ar H
EDAD DENTAL AUSENTE 8,8486 36 2,82744 AT124
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Tabla 73. Prueba de muestras relacionadas (agenesia de segundos premolares superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de t gl Sig.
Desviacién Error tip. confianza para la (bilateral)
Media . dela diferencia
media
Inferior Superior
Par1 | EDAD DENTAL PRESENTE -41444 1,33951 22325 -86767 03878 -1,856 35 072

i -EDAD DENTAL AUSENTE

3.2.c. Incisivos laterales superiores

En la Tabla 74 se pueden observar la edad dental media de los individuos con
hipodoncia de incisivos laterales superiores y la de los casos que no la presentaban,
cuya diferencia se cifr6 en -0,25 = 1,33 anos, con un IC al 95% [-0,46 -0,046], de forma
que este retraso se registr6 como significativamente distinto de cero (p=0,017) (Tabla

75).

Tabla 74. Estadisticos de muestras relacionadas (hipodoncia de incisivos laterales superiores).

Desviacié Error tip.
Media N es:’,"’°'°" dela
P media
Par 1 EDAD DENTAL PRESENTE 9,6684 157 2,88104 ,22993
ar h
EDAD DENTAL AUSENTE 9,9257 157 2,87329 ,22931

Tabla 75. Prueba de muestras relacionadas (hipodoncia de incisivos laterales superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de ¢ | Sig.
. Error tip. confianza para la 9 (bilateral)
X Desviacion y X
Media i dela diferencia
sk media
Inferior Superior
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE -25726 1,33631 ,10665 -46792 -,04660 2,412 156 017

-EDAD DENTAL AUSENTE

3.2.d. Otras agenesias

La diferencia de la edad dental de los casos con “otras agenesias” (8,34 + 2,37
afos) y sus pares armonizados (8,77 + 2,38 afos) sugirio la existencia de retraso en
presencia de esta anomalia (-0,43 = 1,31), sin llegar a tener significatividad estadistica

(p<0,1) (Tablas 76 y 77).
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Par1

-EDAD DENTAL AUSENTE

Tabla 76. Estadisticos de muestras relacionadas (“otras agenesias”).

Desviacis Error tip.
Media N esl’l,'a°'°" dela
P media
Par 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 8,3420 30 2,37154 ,43298
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 8,7730 30 2,38296 ,43507
Tabla 77. Prueba de muestras relacionadas (“otras agenesias”).
Diferencias relacionadas
95% Intervalo de ; |
Desviacion Error tip. confianza para la 9
Media ti dela diferencia
i media
Inferior Superior
; EDAD DENTAL PRESENTE -43100 1,31650 24036 -92259 06059 -1,793

3.3. Impactaciones

3.3.a. Impactaciéon de caninos permanentes superiores en palatino

Sig.

(bilateral)

29

083

En el subgrupo de individuos con caninos permanentes superiores impactados en

palatino la edad dental media fue 10,08 + 2,34 afos, mientras que en los casos sin esta

anomalia fue 10,23 = 2,38 anos, datos que se muestran en la Tabla 78. Dada la

pequefia diferencia entre ambas (-0,15 + 1,31) con un IC al 95% [-0,33 0,59], se

considerd que en presencia de dicha impactacion no existio retraso de la edad dental

significativamente no nulo (p=0,157), como queda reflejado en la Tabla 79.

Par1

Tabla 78. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacion palatina de caninos superiores).

Desviacié Error tip.
Media N esl’,'a°'°" dela
Ip- media
by | EDAD DENTAL PRESENTE 10,0814 157 2,34234 18694
ar H
. EDAD DENTAL AUSENTE 10,2348 157 2,38816 119060

Tabla 79. Prueba de muestras relacionadas (impactacion palatina de caninos superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de

Desviacién Error tip. confianza para la d gl
Media i dela diferencia
> media
Inferior Superior
EDAD DENTAL PRESENTE -,15344 1,35172 ,10788 -36653 05965 -1,422 156

-EDAD DENTAL AUSENTE
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3.3.b. Impactacion de caninos permanentes superiores en vestibular

En los sujetos que presentaban esta anomalia se obtuvo una edad dental media
de 10,29 = 2,34 anos, mientras que en ausencia de la misma el resultado fue 10,69 =
3,11 anos. La diferencia media entre ambas resulté -0,39 = 1,37, para la que el
intervalo de confianza estimado al 95% fue [-0,97 0,80], por lo que se concluy6 que
existia cierta tendencia a un retraso de la edad dental en estos pacientes, aunque no

significativo (p<0,1). Estos datos se muestran en las Tablas 80 y 81.

Tabla 80. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacién vestibular de caninos superiores).

Desviacié Error tip.
Media N es;’,'a°'°“ dela
P media
Par 1 EDAD DENTAL PRESENTE 10,2929 34 2,34576 ,40229
ar H
EDAD DENTAL AUSENTE 10,6926 34 3,11316 ,53390

Tabla 81. Prueba de muestras relacionadas (impactacion vestibular de caninos superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de ¢ | Sig.
L. Error tip. confianza para la g (bilateral)
. Desviacion ) )
Media i de la diferencia
» media
Inferior Superior
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE -,39971 1,37489 23579 -87943 08002 -1,695 33 099

i -EDAD DENTAL AUSENTE

3.3.c. Impactacion de caninos inferiores

Como se expone en las Tablas 82 y 83, la edad dental media fue 10,55 + 3,85
afos en el subgrupo de sujetos con caninos inferiores impactados, y 10,53 + 3,91 afos
en sus pares armonizados, siendo la diferencia media entre ambos 0,01 = 1,04. Al
aplicar el test de Wilcoxon para comprobar la homogeneidad de la edad dental en
ambos grupos, el resultado fue negativo (Z=-0,059), por lo que se considerd que la

distribucién era similar en los mismos (Tabla 84).

Tabla 82. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacion de caninos inferiores).

Desviacié Error tip.
Media N es;’,'ac'm dela
1P- media
by | EDADDENTAL PRESENTE 10,5544 9 3,85697 1,28566
ar H
- EDAD DENTAL AUSENTE 10,5389 9 3,91522 1,30507
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Tabla 83. Prueba de muestras relacionadas (impactacion de caninos inferiores).

Diferencias relacionadas

Desviacié Error tip.
Media es;’,'a°'°“ dela
P media
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE ,01556 1,49411 ,49804

i - EDAD DENTAL AUSENTE

Tabla 84. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(impactacién de caninos inferiores).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD
DENTAL
PRESENTE

z -,059
Sig. asintot. (bilateral) ,953

1. Basado en bos rangos negativos.

3.3.d. Impactacién de incisivos

En la Tabla 85 se observa que la edad dental media en presencia de incisivos
impactados fue muy similar a la registrada en ausencia de dicha anomalia (8,48 = 1,79
y 8,41 = 1,54 anos respectivamente). Dada la pequena diferencia entre ambas (-0,072
+ 1,02 afos) (Tabla 86), se concluyé que estos dos subgrupos presentaban una gran
similitud en la edad dental (p=0,687).

Tabla 85. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacién de incisivos).

Desviacié Error tip.
Media N es:’,'ac'”‘ dela
P media
Pard : EDAD DENTAL PRESENTE 8,4858 33 1,79311 31214
ar H
EDAD DENTAL AUSENTE 8,4133 33 1,54820 ,26951

Tabla 86. Prueba de muestras relacionadas (impactacion de incisivos).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de ¢ | Sig.
Desviacién Error tip. confianza para la 9 (bilateral)
Media . dela diferencia
tip. 3
media
Inferior Superior
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE 07242 1,02225 17795 -,29005 43490 A07 32 687

-EDAD DENTAL AUSENTE
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3.3.e.Impactacion de premolares

La edad dental media en los casos que presentaban impactacion de premolares
fue 9,04 + 2,11 afos, mientras que en el subgrupo control fue 9,52 + 2,31 afos. Asi
pues, para esta anomalia se obtuvo un retraso en la edad dental de -0,47 = 1,03 afios,
con un intervalo de confianza al 95% [-0,80 -0,15], por lo que la diferencia se acepto

como estadisticamente significativa (p=0,005) (Tablas 87 y 88).

Tabla 87. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacién de premolares).

Desviacié Error tip.
Media N es;’,'ac'm dela
P media
Par 1 EDAD DENTAL PRESENTE 9,0454 41 2,11326 ,33004
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 9,5246 4 2,31667 ,36180

Tabla 88. Prueba de muestras relacionadas (impactacién de premolares).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de ! gl Sig.
Desviacién Error tip. confianza para la (bilateral)
Media ) dela diferencia
media
Inferior Superior
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE -4T7927 1,03117 16104 -80474 -15379 2,976 40 005

-EDAD DENTAL AUSENTE

3.4. Bloqueo de los caninos superiores

Los casos en los que se registré bloqueo de los caninos superiores presentaron
una edad dental media de 10,23 + 2,26 anos, mientras que en el subgrupo emparejado
fue 10,26 + 2,49, por lo que la diferencia media resultante (-0,062 + 1,40), con un IC al

95% [-0,33 0,21], no pudo considerarse significativamente distinta de cero (p=0,653)
(Tablas 89 y 90).

Tabla 89. Estadisticos de muestras relacionadas (bloqueo de los caninos superiores).

Desviacis Error tip.
Media N es:’i'a°'°“ dela
P- media
Par 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 10,2003 102 2,26082 22385
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 10,2631 102 2,49388 ,24693
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Tabla 90. Prueba de muestras relacionadas (bloqueo de los caninos superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de t | Sig.
o Error tip. confianza parala g (bilateral)
. Desviacion . .
Media i de la diferencia
> media
Inferior Superior
i EDAD DENTAL PRESENTE
ar . _EDAD DENTAL AUSENTE 06284 1,40842 13945 33948 21380 451 101 653

3.5. Transposiciones

Con respecto a la transposicion del canino superior con el primer premolar, los
datos descriptivos se presentan en las Tablas 91 y 92. Dado que la muestra de esta
anomalia era reducida, por la baja prevalencia de la misma, estos datos se analizaron
mediante el test de Wilcoxon (Tabla 93). El resultado obtenido indicé que no existian
diferencias en la distribucion de la edad dental en los dos subgrupos (con y sin
transposicién) (Z=-1,491).

Para el resto de transposiciones se descartd la realizacion de cualquier tipo de
prueba estadistica por tratarse de anomalias con muy baja prevalencia (inferior a 7

individuos).

Tabla 91. Estadisticos de muestras relacionadas (transposicién del canino superior con el primer premolar).

Desviacis Error tip.
Media N es:’,'“w" dela
P media
Par 1 EDAD DENTAL PRESENTE 7,7185 13 1,63995 ,45484
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 8,1446 13 1,79577 ,49806

Tabla 92. Prueba de muestras relacionadas (transposicién del canino superior con el primer premolar).

Diferencias relacionadas

L., Error tip.
Media Des:’,‘“”“ dela
'P- media
: EDAD DENTAL PRESENTE
Par1 - 4261 4112 26102
@1 | . EDAD DENTAL AUSENTE 42015 & 2010
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Tabla 93. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(transposicién del canino superior con el primer premolar).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD

DENTAL
PRESENTE

z -1,4917
Sig. asintot. (bilateral) ,136

1. Basado en los rangos neqativos.

3.6. Anquilosis de molares temporales

La edad dental media de los individuos con anquilosis fue 8,57 + 2,15 afios, y en
los casos que no presentaban esta anomalia, 8,97 = 2,60 afnos, con una diferencia
entre ambos grupos de -0,39 = 1,09 afios, como se expone en las Tablas 94 y 95. Al
aplicar el test de Wilcoxon (por el reducido tamano de la muestra), no se encontraron
diferencias en la distribucion de la edad dental entre el grupo con anquilosis de molares

temporales y el emparejado con el mismo (Z=-1,363) (Tabla 96).

Tabla 94. Estadisticos de muestras relacionadas (anquilosis de molares temporales).

Desviacis Error tip.
Media N es:’,'ac'm dela
P media
Par 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 8,5750 14 2,15586 ,57618
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 8,9707 14 2,60583 ,69644

Tabla 95. Prueba de muestras relacionadas (anquilosis de molares temporales).

Diferencias relacionadas

Desviacié Error tip.
Media es;’,'ac'm dela
P media
i EDAD DENTAL PRESENTE
Par 1 - EDAD DENTAL AUSENTE -, 39571 1,09859 ,29361

Tabla 96. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(anquilosis de molares temporales).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD
DENTAL
PRESENTE

z -1,363"
Sig. asintét. (bilateral) 173

1. Basado en s rangos negativos.
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3.7. Erupcion ectépica de los primeros molares permanentes superiores

La edad dental media del grupo con esta anomalia y la del grupo emparejado se
muestran en la Tabla 97. El retraso medio registrado en los individuos con erupcién
ectopica de primeros molares permanentes superiores fue -0,33 = 1,10 anos, diferencia
que sugirio una muy fuerte tendencia, a pesar de no resultar estadisticamente
significativa (p=0,062) (Tabla 98).

Tabla 97. Estadisticos de muestras relacionadas (erupcion ectopica de los primeros molares permanentes superiores).

Desviacis Error tip.
Media N es;’,'a°'°" dela
P media
Par 1 i EDAD DENTAL PRESENTE 7,7320 40 1,49091 ,23573
ar i
EDAD DENTAL AUSENTE 8,0683 40 1,75317 ,27720

Tabla 98. Prueba de muestras relacionadas (erupcion ectdpica de los primeros molares permanentes superiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de
q . t al
- Error tip. confianza parala
. Desviacion . .
Media i de la diferencia
P: media
Inferior Superior
Par1 EDAD DENTAL PRESENTE -,33625 1,10511 17473 -68968 01718 -1,924 39
i -EDAD DENTAL AUSENTE

3.8. Impactacion de los segundos molares permanentes inferiores

En la muestra de individuos con impactacién de segundos molares inferiores la
edad dental media fue 10,87 + 2,54 afios, y en sus pares armonizados, 10,68 + 2,59
afos. La diferencia entre los dos grupos fue reducida (0,18 + 1,43 afos), por lo que se
consideré que no existia evidencia de retraso de la edad dental en presencia de esta
anomalia (p=0,359). Los datos referentes a esta anomalia se exponen en las Tablas 99
y 100.

Tabla 99. Estadisticos de muestras relacionadas (impactacion de los segundos molares permanentes inferiores).

Desviaci Error tip.
Media N es;’,'ac'm dela
P media
Par 1 EDAD DENTAL PRESENTE 10,8708 52 2,54853 ,35342
ar h
EDAD DENTAL AUSENTE 10,6865 52 2,59243 ,35951

159

Sig.

(bilateral)

062



RESULTADOS

Par1

Tabla 100. Prueba de muestras relacionadas (impactacion de los segundos molares permanentes inferiores).

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de Sig.

. " t gl .
o Error tip. confianza parala (bilateral)
Media Des‘;,'“m" de la diferencia
b media
Inferior Superior
: EDAD DENTAL PRESENTE
-EDAD DENTAL AUSENTE 118423 143498 ,19900 21527 58373 926 51 359

3.9. Fallo primario de erupcién de los molares inferiores

La edad dental media obtenida para los casos con fallo primario de erupcién de

molares inferiores se cifré en 10,84 + 2,73 afos, y para el subgrupo control en 9,73 +

2,80 afios, segun se refleja en la tabla 101. La diferencia entre ambos fue 1,11 = 3,02

afos, que al ser positiva indicé una edad dental adelantada en los pacientes con esta

anomalia, pero esta diferencia no pudo aceptarse como significativa, a pesar del valor
obtenido mediante el test de Wilcoxon (Z<0,1) (Tablas 102 y 103).

Tabla 101. Estadisticos de muestras relacionadas (fallo primario de erupcién de los molares inferiores).

Desviacion Error tip.
Media N es:’,'ac'° dela
1P- media
oy | EDADDENTAL PRESENTE 10,8447 17 273129 66244
ar H
. EDAD DENTAL AUSENTE 9,7318 17 2,80579 68050

Tabla 102. Prueba de muestras relacionadas (fallo primario de erupcion de los molares inferiores).

Diferencias relacionadas

Desviacis Error tip.
Media es:’,'ac'°" dela
- media
i EDAD DENTAL PRESENTE
Par1 - EDAD DENTAL AUSENTE 1,11294 3,02719 ,73420

Tabla 103. Test estadistico de contraste (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon)
(fallo primario de erupcién de los molares inferiores).

EDAD
DENTAL
AUSENTE -
EDAD
DENTAL
PRESENTE

z -1,657
Sig. asintot. (bilateral) ,097

1. Basado en bos rangos positivos.
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En el Grafico 5 aparece representada la diferencia media en anos -junto al
intervalo de confianza para las anomalias con una prevalencia superior a 30 casos-,
entre la edad dental de cada grupo de individuos con anomalia y el grupo de sus pares
armonizados.

Las anomalias que presentaron un cambio significativo de la edad dental fueron la
agenesia de segundos premolares inferiores, la hipodoncia de incisivos laterales
superiores, la impactacion de premolares, en las que resultd retrasada, y los
mesiodentes, en los que se observé un adelanto de la misma.

Por otra parte, se registraron anomalias para las que no se obtuvo resultado
significativamente distinto de cero, pero que presentaban un fuerte tendencia (p<0,1) a
la asociacion con el retraso de la edad dental. Estas fueron la agenesia de segundos
premolares superiores, “otras agenesias”, la impactacion palatina de caninos
superiores, la impactacién vestibular de caninos superiores y la erupcién ectépica de

los primeros molares permanentes superiores.

1,25

1,00

0,75

0,50

0,25 B
0,00 — —T - - - - /%f -

0,25 +HE—B— I — & ——
-0,50 I =

-0,75 =

aiios

-1,00

*p<0,05; **p<0,01

Gréfico 5. Diferencia media de edad dental e IC 95% (éste s6lo para anomalias con prevalencia mayor a n=30)
entre grupos con y sin anomalias dentarias.
Las barras con valores negativos indican retraso de la edad dental de los individuos con anomalia en comparacion
con los que no la presentan, mientras que las barras con valores positivos tienen el significado contrario.
Los intervalos de confianza que cortan por escaso margen el eje horizontal de 0 indican
un resultado no significativo, pero con fuerte tendencia al retraso.
En las anomalias con baja prevalencia (n<30 casos en la muestra), no se representa el IC, sino la media. Teniendo
en cuenta que el test de Wilcoxon compara la distribucion de la edad dental, el tamafio de estas barras no es
indicativo de la significatividad de las diferencias.
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4. Patrones de asociacion de anomalias dentales en la

muestra estudiada. Analisis multivariable (cluster).

La Tabla 104 y el Grafico 6 reflejan la distribucion muestral del numero de
anomalias registradas por individuo. En 672 sujetos de la muestra (35,3%) se observd
al menos una anomalia, y entre ellos casi la cuarta parte del total de la muestra (24,9%)
presenté solamente una, mientras que en los demas casos (10,4%) se registraron dos

0 mas anomalias. Ninguno individuo presentdé mas de cinco anomalias.

Tabla 104. Distribucion del numero de anomalias registradas por individuo.

N %
Total 1904 100,00%
Ninguna anomalia 1232 64,71%
Una anomalia 475 24,95%
Dos anomalias 146 7,67%
Tres anomalias 41 2,15%
Cuatro anomalias 8 A42%
Cinco anomalias 2 ,10%
100
75 64,7
% 50
24,9
) . .
: 2,2 0,4 0,1
0 [ |
Ninguna Una Dos Tres Cuatro Cinco

Gréfico 6. Distribucion del nimero de anomalias registradas por individuo.

Sobre estos 197 individuos que presentaban al menos dos anomalias dentales, se
desarroll6 un analisis de conglomerados jerarquicos, procedimiento que consiguid
clasificar el 82,7% de los mismos en cinco segmentos diferentes (Tabla 105), cuyo

tamano relativo se muestra en el Grafico 7.
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Tabla 105. Distribucién de los segmentos de agregacién segun la presencia de anomalias.

N %
Total 197 100,00%
Segmento 1 70 35,53%
Segmento 2 34 17,26%
Segmento 3 32 16,24%
Segmento 4 14 7,11%
Segmento 5 13 6,60%
Resto 34 17,26%
Segmentos
Resto
17,3% Seg. 1
Seg. 5 35,5%
6,6%
Seg. 4
7,1%
Seg. 3
0 Seg. 2
16,2% 17.3%

Gréfico 7. Distribucion de los segmentos de agregacion segun la presencia de anomalias.

Los tres primeros segmentos (1 a 3) incluyeron el 69% de los individuos de la

submuestra, y los dos siguientes (4 y 5) comprendieron el 13,7%. La categoria “resto”

reunio los casos que fueron inclasificables (17,3%), debido a que su similitud a todos y

cada uno de los segmentos obtenidos era tan pequefia que no permitié su agregacion,

pues habria ocasionado un aumento de la heterogeneidad de los mismos.

Cada segmento se interpreté como un patron diferente de asociacion de

anomalias, y cada uno de ellos se analizé estudiando la prevalencia de las anomalias

incluidas en el mismo y comparandola con la media general en la muestra de trabajo

(n=197 sujetos con mas de una anomalia) (Tabla 106).
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AGENESIA 5-5

AGENESIA 5+5

AGENESIA 2+2
REDUCIDOS

OTRAS
AGENESIAS

IMPACTACION
343

IMPACTACION
33

IMPACTACION
3+3VB

IMPACTACION
INCISIVOS

IMPACTACION
PREMOLARES

BLOQUEO 3+3

TRANSP. MX
CANINO CON 1er
PREM.

TRANSP.MX
CANINO CON INC.
LAT.

OTRAS TRANSP.
EN MX

TRANSP. MDB
CANINO CON INC.
LAT.

ERUPCION
ECTOPICA 1%
MOLARES

ANQUILOSIS

IMPACTACION
77

FALLO PRIM.
ERUP. MOLARES
MDB

MESIODENTAL

SUPERNUMERARI
0

Total
No

Total
No

Total
No

Total
No

Total
No

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No

Total
No

Total
No

Total
No

Total
No

Total
No
Si

Tabla 106. Distribucion de la presencia de anomalias segun cluster (% vertical).

Total

197
146

51
197
17

26
197
1M

86
197
178

197
122

75
197
192

197
181

197
182

197
167

30
197
165

32
197
187

197
192

197
194

197
196

197
179

197
185

197
174

23
197
186

11
197
187

197
190
7

%

100,0%
74,1%
25,9%

100,0%
86,8%
13,2%

100,0%
56,3%
43,7%

100,0%
90,4%

9,6%

100,0%
61,9%
38,1%

100,0%
97,5%

2,5%

100,0%

91,9%
8,1%

100,0%

92,4%
7.6%

100,0%
84,8%
15,2%

100,0%
83,8%
16,2%

100,0%
94,9%

5,1%

100,0%

97,5%
2,5%

100,0%

98,5%
1,5%

100,0%

99,5%
,5%

100,0%

90,9%
9,1%

100,0%

93,9%
6,1%

100,0%
88,3%
11,7%

100,0%
94,4%

5,6%

100,0%

94,9%
51%

100,0%

96,4%
3,6%

70
63

70
69

70
1
59
70
66

70

51

70

67

70
69

70
68

70
67

70
65

70
65

70
67

70
70

70
70

70
69

70
70

70
70

70
65

70
68

70
70

100,0%
90,0%
10,0%

100,0%
98,6%

1,4%

100,0%
15,7%
84,3%

100,0%
94,3%

57%

100,0%
21.1%
72,9%

100,0%
95,7%

4,3%

100,0%

98,6%
1,4%

100,0%

97,1%
2,9%

100,0%

95,7%
4,3%

100,0%

92,9%
71%

100,0%

92,9%
7.1%

100,0%

95,7%

4,3%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
0%

100,0%

98,6%

1,4%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%

100,0%
92,9%

71%

100,0%

97,1%

2,9%
100,0%
100,0%
,0%

2,00

%

100,0%
11,8%
88,2%

100,0%
41,2%
58,8%

100,0%
471%
52,9%

100,0%
76,5%
23,5%

100,0%
94,1%

5,9%
100,0%
100,0%

0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
0%

100,0%

97,1%

2,9%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
0%

100,0%
91,2%

8,8%

100,0%
88,2%
11,8%

100,0%

100,0%

,0%
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El segmento 1 quedd constituido por 70 individuos, y se caracterizd por la
asociacion entre hipodoncia de incisivos laterales superiores (84,3%) e impactacion
palatina de caninos superiores (72,9%). Dado que aproximadamente el 75% de los
sujetos incluidos en este bloque presentaba una de estas dos anomalias, ambas se
asociaban en un porcentaje elevado de individuos (como minimo, el 50%). Por otra
parte, se observaron otras anomalias cuya frecuencia en este segmento fue mayor que
en el grupo general: transposicion del canino superior con el primer premolar y con el
incisivo lateral (la mitad de individuos con estas transposiciones quedaron incluidos en
este bloque), impactacion de los caninos inferiores (en este cluster se agruparon mas
de la mitad de los individuos en los que se registré esta anomalia) y fallo primario de
erupcion de los molares inferiores (7,1% en este bloque frente a 5,6% en la muestra de
trabajo) (Grafico 8).
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Gréfico 8. Prevalencia de anomalias en el segmento 1.

En el segmento 2, compuesto por 34 individuos, destacd la presencia de las
distintas agenesias estudiadas, con predominancia de la de segundos premolares
inferiores (88% en el segmento, frente a 25,9% en el grupo general), a la que se
asociaron la agenesia de segundos premolares superiores (58,8%), la hipodoncia de
incisivos laterales superiores (52,9%) y las “otras agenesias” (23,5%). Cabe destacar
que tres de los doce pacientes que presentaban anquilosis de molares temporales en la
muestra de trabajo se agruparon en este bloque, de forma que dicha anomalia se

registr6 en el mismo con una frecuencia superior a la media general (8,8%, frente a
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6,1%). También se observé una prevalencia ligeramente mayor de impactacion de

segundos molares permanentes inferiores (Grafico 9).
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Grafico 9. Prevalencia de anomalias en el segmento 2.

segmento 3, con 32 individuos, se caracterizd6 fundamentalmente por la
asociaciéon del bloqueo de caninos superiores (68,8%) con la impactacion de los
segundos molares permanentes inferiores (56,3%), aunque también se agruparon en el
mismo otras anomalias con una prevalencia superior a la media general: impactacion
de caninos inferiores, impactacién de premolares, erupcion ectopica de los primeros
molares permanentes superiores y fallo primario de erupcién de los molares inferiores
(Gréfico 10).
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Grafico 10. Prevalencia de anomalias en el segmento 3.
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En el segmento 4, formado por 14 individuos, predominé la presencia de caninos
superiores impactados en vestibular (92,9%), que a su vez presenté elevada asociacion
a la hipodoncia de los incisivos laterales superiores (50%). Es destacable que de los
tres sujetos de la muestra de trabajo en los que se registraron “otras transposiciones
maxilares”, dos se agruparon en este bloque. También se observé en el mismo una
prevalencia mayor que la media general de incisivos impactados (14,3% frente a 7,6%)
(Grafico 11).
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Grafico 11. Prevalencia de anomalias en el segmento 4.

En el segmento 5, compuesto por 13 individuos, se asociaron principalmente tres
anomalias: impactacién palatina de caninos superiores (61,5%), impactacion de
premolares (69,2%) y erupcion ectdpica de primeros molares permanentes superiores
(61,5%). En este subgrupo también se registré una prevalencia de “otras agenesias”
bastante superior a la del grupo general (30,8% frente a 9,6%), y un prevalencia mayor

de fallo primario de erupcién de molares inferiores (Grafico 12).
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Grafico 12. Prevalencia de anomalias en el segmento 5.
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El segmento 6 (categoria “resto”) quedd constituido por los 34 individuos que no
pudieron ser integrados en ninguno de los cinco segmentos anteriores. A pesar de ser
un grupo heterogéneo, se puede destacar que tanto la agenesia de segundos
premolares inferiores, como la impactacion de incisivos, la impactacion de premolares,
la anquilosis de molares temporales y la hiperodoncia, aparecieron asociadas a un
variado espectro de anomalias, pero no presentaron asociacion sistematica a ninguna

de ellas en particular (Grafico 13).
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Graéfico 13. Prevalencia de anomalias en el “resto”.
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5. Patrones de asociacion de anomalias dentales en la muestra

estudiada. Analisis segtin el modelo de Baccetti’.

Con el fin de complementar la informacion proporcionada por el analisis anterior
con respecto a la asociacion entre anomalias dentales, se desarrollé una segunda linea
de trabajo mediante la aplicacién de test estadisticos.

Inicialmente se analizaron las cuatro anomalias con mayor prevalencia, que eran
agenesia de segundos premolares inferiores, hipodoncia de incisivos laterales
superiores, impactacion palatina de los caninos superiores y bloqueo de los caninos
superiores; y posteriormente se extendié el analisis a las doce anomalias mas
frecuentes, que habian resultado ser las siguientes: agenesia de segundos premolares
inferiores, agenesia de segundos premolares superiores, hipodoncia de incisivos
laterales superiores, impactacion palatina de los caninos superiores, impactacion
vestibular de los caninos superiores, impactaciéon de incisivos, impactacion de
premolares, bloqueo de los caninos superiores, transposiciones, erupcion ectopica de
los primeros molares permanentes superiores, impactacion de los segundos molares

permanentes inferiores e hiperodoncia.

5.1. Analisis de las cuatro anomalias mas frecuentes

Previamente a la realizacion del analisis, se compararon las prevalencias de las
cuatro anomalias en la muestra original con las del grupo control, para comprobar que
la seleccidon habia sido realmente aleatoria. En la Tabla 107, en la que se presentan los
datos descriptivos de los subgrupos obtenidos en esta primera parte del analisis, se
puede observar que, efectivamente, dichas prevalencias eran similares, con pequefas
diferencias, dado que la submuestra era sensiblemente inferior a la muestra de la que
procedia (n=600 y n=1904 respectivamente). Asi, los datos obtenidos en la submuestra
fueron los siguientes: la agenesia de segundos premolares inferiores presentd una
prevalencia del 4,0% (en la muestra original era 4,94%), la hipodoncia de incisivos
laterales superiores se registré en el 9,67% de los individuos (9,30% en la muestra

total), la prevalencia de caninos superiores impactados en palatino fue 7,67% (9,19%
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Agenesia

Agenesia
242 red

Impactacion

en el grupo original), y el bloqueo de caninos superiores se presento en el 4,83% de los

casos (originalmente se habia observado en el 5,83% de los individuos).

Tabla 107. Comparacion de la prevalencia de las anomalias en el subgrupo control y la muestra original.

Prevalencia
Muestra total Submuestra
(n=1904) control (n=600)
Agenesia (5-5) 4,94% 4,0%
Hipodoncia (2+2) 9,30% 9,67%
Impactacién P (3+3) 9,19% 7,67%
Bloqueo (3+3) 5,83% 4,83%

Como se observa en las Tablas 108 y 109, existe mayor prevalencia de
hipodoncia de incisivos laterales superiores en el subgrupo en que la anomalia primaria
era la agenesia de segundos premolares inferiores que en el grupo control (22,73% vy
9,67% respectivamente), diferencia que resultd estadisticamente significativa
(p=0,007). Esto indica asociacién entre ambas anomalias, pero soélo en ese sentido, no
era reciproca, pues la prevalencia de agenesia de segundos premolares inferiores en el
subgrupo primario de hipodoncia de incisivos laterales superiores (6,82%), no difirid
significativamente de la presencia de dicha anomalia en el grupo control (4,0%).

Se encontré también asociacion significativa (p<0,001) entre la hipodoncia de
incisivos laterales superiores, como anomalia primaria, y la impactacion palatina de
caninos superiores, que en dicho subgrupo se observo en el 29,55% de los individuos,
mientras que en el grupo control se registré en el 7,67% de los casos. Esta relacion
también era de un solo sentido, pues la prevalencia de hipodoncia de incisivos laterales
superiores en el subgrupo de la impactacién de caninos resulté muy similar a la misma

en el grupo control (9,09% y 9,67%).

Tabla 108. Prevalencia de las anomalias en el grupo control y los cuatro subgrupos de anomalias primarias.

ANOMALIA PRIMARIA
Total Control Agenesia 5-5 Agenesia 2+2 red Impactacion 3+3 Bloqueo 3+3
N % N % N % N % N % N %
Total 776 100,00% 600 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00%
No 705 90,85% 576 96,00% 0 ,00% 41 93,18% 44 100,00% 44 100,00%
Si 7 9,15% 24 4,00% 44 100,00% 3 6,82% 0 ,00% 0 ,00%
Total 776 100,00% 600 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00%
No 658 84,79% 542 90,33% 34 77,27% 0 ,00% 40 90,91% 42 95,45%
Si 118 15,21% 58 9,67% 10 22,73% 44 100,00% 4 9,09% 2 4,55%
Total 776 100,00% 600 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00%
No 666 85,82% 554 92,33% 38 86,36% 31 70,45% 0 ,00% 43 97,73%
Si 110 14,18% 46 7,67% 6 13,64% 13 29,55% 44 100,00% 1 2,21%
Total 776 100,00% 600 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00% 44 100,00%
Bloqueo 3+3 No 698 89,95% 571 95,17% 42 95,45% 42 95,45% 43 97,73% 0 ,00%
Si 78 10,05% 29 4,83% 2 4,55% 2 4,55% 1 2,21% 44 100,00%
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Tabla 109. Resultados de los test Chi’ para la asociacién de las cuatro anomalias mas frecuentes.

Anomalias asociadas

Ag.(5-5) Hip. (2+2) Imp.(3+3) Bloq.(3+3)
Anomalia Agenesia (5-5) 0,007 0,161 0,931
A Hipodoncia (2+2) 0,368 <0,001 0,931
rimari
primaria Impactacion P (3+3) 0,176 0,901 0,437
Bloqueo (3+3) 0,176 0,259 0,184
p<0,05

Los valores significativos (p<0,05) aparecen resaltados en negrita.

5.2. Analisis de las doce anomalias mas frecuentes

Al comparar las prevalencias del grupo control (n=200) con las de la muestra
original (n=1904), para comprobar la aleatoriedad de la seleccion, obtuvimos la Tabla
110.

Como se puede observar, las prevalencias en uno y otro grupo eran comparables,
por lo que, dada esta homogeneidad, se concluyé que la nueva muestra (el subgrupo

control, con n=200 individuos) era representativo de la muestra original (n=1904).

Tabla 110. Comparacion de la prevalencia de las anomalias en el subgrupo control y la muestra original.

Prevalencia
Muestra total Submuestra
(n=1904) control (n=200)
Agenesia (5-5) 4,94% 3,0%
Agenesia (5+5) 1,94% 1,0%
Hipodoncia (2+2) 9,30% 10,5%
Impactacién P (3+3) 9,19% 8,5%
Impactacién V (3+3) 1,84% 2,0%
Impactacion incisivos 1,73% 2,0%
Impactacién premolares 2.21% 2,0%
Bloqueo (3+3) 5,83% 4,0%
Transposiciones 1,42% 0,5%
Erupcién ectépica (6+6) 2,10% 2,5%
Impactacion (7-7) 2,89% 2,5%
Hiperodoncia 1,47% 1,5%

El conjunto de los datos descriptivos correspondientes al grupo control y los
subgrupos de anomalias primarias de esta segunda parte del analisis se encuentran
reflejados en la Tabla 111. Los resultados de los test de Fisher realizados para
comparar las prevalencias se han resumido en la Tabla 112.

Las asociaciones encontradas entre estas 12 anomalias fueron las siguientes:

1.- Cuando la anomalia primaria era la agenesia de segundos premolares

inferiores, la agenesia de segundos premolares superiores estuvo presente en el 10,0%
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de los casos, frente a solo el 1,0% en el grupo control, por lo que el resultado fue
estadisticamente significativo (p=0,042).

La relacion reciproca también resultd significativa, pues en el grupo en que la
agenesia de segundos premolares superiores era la anomalia primaria, la agenesia de
segundos premolares inferiores tuvo una prevalencia del 45,0%, a diferencia del grupo
control, en el que la frecuencia de la misma era del 3,0%. Esta relacion entre anomalias
resulté ser una de las mas intensas de todas las contrastadas (p<0,001).

2.- La agenesia de segundos premolares inferiores como anomalia primaria
también presenté tendencia a la asociacion con la hipodoncia de incisivos laterales
superiores, pues ésta se observé en el 25,0% de los casos, mientras que en el grupo
control se registré en el 10,5%. Esta diferencia no alcanzé el limite de significatividad,
pero el valor de p (p=0,069) apuntaba a esta tendencia.

Sin embargo, la asociacién inversa si resultd estadisticamente significativa
(p=0,038), de forma que cuando se considerd la hipodoncia de incisivos laterales
superiores como anomalia primaria, la prevalencia de la agenesia de segundos
premolares inferiores fue del 15,0%, cinco veces superior a la que presentd en el grupo
control (3%).

3.- Asimismo se observo relacion reciproca entre la impactacion de incisivos y la
presencia de dientes supernumerarios.

En el subgrupo en que dicha impactacién era la anomalia primaria, el 30,0% de
los casos presentaba también hiperodoncia, frente al 1,5% de individuos con esta
ultima anomalia en el grupo control, siendo este resultado estadisticamente significativo
(p<0,001).

A la inversa, en el subgrupo de dientes supernumerarios, la prevalencia de
impactacion de incisivos fue el 20,0%, mientras que la registrada en el grupo control fue
el 2,0%, diferencia que también resultod significativa (p=0,003).

4.- Se observaron otras asociaciones significativas, que se verificaron sélo en un
sentido:

4.1.-La frecuencia de transposiciones registrada en el subgrupo cuya
anomalia primaria era la hiperodoncia fue del 15,0% de los individuos,
considerablemente superior a la del grupo control, en el que fue sélo el
0,5%, resultando por tanto una asociacion estadisticamente significativa
(p=0,002).
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4.2.-En presencia de hipodoncia de incisivos laterales superiores, la
impactacion palatina de caninos superiores se elevd al 30,0% de los
individuos, prevalencia significativamente superior al 8,5% en el grupo
control (p=0,01).

4.3.-En el subgrupo de impactacion de premolares, el bloqueo de caninos
superiores aparecio en el 20,0% de los individuos, frente al 4,0% de los
controles, diferencia que también fue significativa (p=0,015).

4.4.-La impactacion de incisivos se relacion6 de forma significativa (p=0,018)
con la impactacion vestibular de los caninos superiores, que se detectd
en el 15,0% de los sujetos de aquel subgrupo y en el 4,0% del grupo
control.

4.5.-Al considerar la erupcién ectépica de primeros molares superiores como
anomalia primaria, la prevalencia de impactacion de premolares fue del
15,0%, asociacién que resulté ser significativa (p=0,018), pues en el
grupo control esta anomalia aparecia en el 2,0% de los individuos.

4.6.-En asociacion con la impactacion palatina de caninos superiores se
observo la presencia de transposiciones, también de forma significativa
(p=0,022), pues se registréo en el 10,0% de los sujetos del subgrupo,
frente al 0,5% del grupo control.

4.7 .-A su vez, siendo las transposiciones la anomalia primaria, la frecuencia
de agenesia de segundos premolares inferiores fue 10,2%,
significativamente superior a la presentada en los controles (3,0%)
(p=0,038).

5.- Por ultimo, se observaron asociaciones que no alcanzaron el nivel de
significatividad, pero que al tener un valor p<0,07 se considerd que indicaban tendencia
a la presencia de dichas relaciones. Asi, la frecuencia de bloqueo de caninos
superiores se vio incrementada en el subgrupo de impactacion de segundos molares
inferiores (prevalencia en el subgrupo: 10,0%; prevalencia en el grupo control: 4,0%)
(p=0,066). Por su parte, la hipodoncia de incisivos laterales superiores mostré6 una
mayor probabilidad de aparecer cuando ademas existia impactacion palatina de los

caninos superiores (p=0,069) o alguna transposicion (p=0,069).
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1as primarias.

Tabla 111. Prevalencia de las anomalias en el grupo control y los doce subgrupos de anomal
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RESULTADOS

Tabla 112. Resultados de los test de Fisher para la asociaciéon de las doce anomalias mas frecuentes.
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p=<0,05

Los valores significativos (p<0,05) aparecen resaltados en negrita, asi como otros cuatro que indicaron
tendencia a la asociacién (p<0,07). Los resultados significativos cuyo reciproco también lo fue (o present6

una fuerte tendencia a serlo) se han sefialado con el mismo color.
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1. Discusion del material y método empleados.

El desarrollo de la denticibn humana esta regulado de forma muy precisa por
factores genéticos que determinan el tamafio, la forma y el numero de dientes, asi
cComo su secuencia y cronologia eruptivas, y su posicion y trayectoria de erupcion en
los maxilares*"910.1213.16351%8 "B rante este proceso pueden aparecer distintos tipos
de alteraciones, que con frecuencia ocasionan problemas que no solo afectan a la
apariencia estética de los pacientes, sino también al establecimiento de una correcta
oclusion, pudiendo plantear importantes dificultades durante el tratamiento
ortodéncico7’23'55’59‘96'190.

Estas anomalias dentales tienen origen genético en muchos casos, aunque
también pueden ser causadas por agentes ambientales y por la interaccion de ambos
factores. Cada vez son mas numerosos los estudios que concluyen que el factor
etiolégico primordial es la influencia genética, y asi consideran que los defectos
genéticos son los principales responsables de estas alteraciones del desarrollo dental,
dentro de un patron de herencia multifactorial. Por tanto, la ocurrencia simultanea de
estas anomalias y su asociacion a diversos sindromes también pueden estar
determinadas genéticamente5'6'10’12’13'16’23’35'37’59’77'111'148'170’190’207’240.

Es posible obtener cierta evidencia de la base genética de una condicidon
clinica concreta mediante la investigacion de los factores asociados a la
misma'26477.111.148149290 'Re esta forma, comprendiendo la relacién entre las distintas
alteraciones del desarrollo dental, podremos mejorar nuestra capacidad de diagndstico
y tratamiento de las multiples manifestaciones de dichas anomalias, disefiando el plan
de tratamiento en funcion de los factores etiolégicos implicados y las posibles
consecuencias de los mismos.

Basandonos en estos principios, realizamos este trabajo con el propdsito de
estudiar la asociacion entre anomalias dentarias, de forma que en el conjunto de
individuos que presentaran algunas de estas anomalias -Unicas o multiples-, tratamos
de identificar la existencia de grupos homogéneos que exhibieran el mismo patrén de
presencia o ausencia de las mismas, con especial atencién a las anomalias o grupos
de éstas para las que se habia encontrado sustrato genético en la literatura.

Para ello disefiamos una investigacion clinica observacional (sobre radiografias

panoramicas), transversal y retrospectiva; con una primera parte descriptiva, de
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prevalencias, y una segunda parte analitica, dentro de la cual, la relacion de la
presencia de anomalias con un posible retraso en la edad dental es un estudio de
casos y controles, mediante pares armonizados, y la asociacién entre anomalias es un
estudio de grupos independientes.

Nuestra seleccion de la muestra y nuestros criterios de inclusién y exclusion
fueron similares a los empleados en otros estudios®”**’’. Se escogieron todos los
pacientes del grupo caucasico porque los datos de maduracion dental y de prevalencia

de anomalias varian de una poblacién a otra’?3102.188

Asi, al proceder de una
poblacién homogénea todos los individuos estudiados —tanto los de los subgrupos con
anomalias como los del grupo control-, la comparacion de los casos ofrece resultados
mas fiables que la comparacion con datos de la literatura, que puede encontrarse

77,116

sesgada por diferencias raciales o fenotipicas Por este mismo motivo, una

limitacion de nuestro disefio es que los resultados obtenidos no son extrapolables a

otras poblaciones>®'°

y, por otra parte, dado que los sujetos examinados procedian de
consultas dentales, las prevalencias obtenidas no reflejan necesariamente la frecuencia
de las mismas en la poblacién general®”*%""11°,

El disefo del estudio estuvo determinado en parte por la disponibilidad de
radiografias adecuadas, que habian sido tomadas sélo con objetivos clinicos. En este
punto es importante sefalar la diferencia entre la muestra empleada en este estudio y
una muestra elegida de forma completamente aleatoria. Nuestra investigacion fue
realizada sobre radiografias panoramicas de pacientes procedentes de las tres
consultas dentales incluidas en el estudio, y puesto que no seria ético indicar la
realizacion de radiografias sin una justificacion clinica, no fue posible obtener una
muestra verdaderamente aleatoria. Por tanto, el muestreo realizado es
pseudoaleatorio, al haber sido seleccionado dentro del material disponible, sin sesgo
afadido por los investigadores.

Se registraron todas las radiografias disponibles siguiendo los criterios expuestos
en el primer punto de las normas de inclusion de pacientes en el estudio. Lo ideal
habria sido que en la muestra todos los grupos de edad fuesen similares, pero hay
edades en las que es muy dificultoso tomar una radiografia que cumpla los requisitos
estipulados. Por este motivo, existié preponderancia de radiografias adecuadas en el
grupo de edad de seis a trece anos, aunque cabe destacar que dada la procedencia de

la muestra, no sélo de clinicas de ortodoncia, sino también de una consulta de
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odontopediatria, fue posible el estudio de edades tempranas.
Aunque hay autores que para la seleccion de la muestra establecen un

limite inferior de edad con el objetivo de evitar falsos positivos en el diagnéstico

de las agenesias107,111,122,124,']26,128,144,154

144,174,180,188

y de la impactacibn de los caninos
superiores , en nuestro estudio no lo determinamos asi, pues en los casos
en que no fue posible la medicion de alguna de las variables estudiadas, el dato se
registr6 como “ausente” o “perdido”.

La idea de elegir radiografias panoramicas para medir las distintas variables se
basé en gran medida en su accesibilidad, pues en la clinica diaria son las mas
frecuentemente utilizadas, ya que proporcionan una perspectiva global del estado
dental de los pacientes, y son especialmente utiles para el examen rutinario de la
denticion y el diagnéstico de las alteraciones del desarrollo dentario, siendo faciles de
realizar, con una dosis de radiacion relativamente baja® 182222,

La principal limitacion del uso exclusivo de este tipo de radiografias es la
imposibilidad de estudiar alteraciones dentales estructurales, asi como anomalias
radiculares, tanto morfolégicas como dimensionales, por la distorsion existente, debida
a la propia técnica de realizacion de la radiografia panoramica*37:2%59.77.112,132,253

Distintos estudios han confirmado la fiabilidad de las mediciones angulares en las
radiografias panoramicas, no asi las lineales**'%"?*2. En nuestro estudio sélo utilizamos
una medicién lineal, la magnificacién de la corona de los caninos impactados, que no
se empled con valores absolutos, sino en comparacion con los dientes adyacentes o
contralaterales.

Por otra parte, la exploracion clinica de todos los individuos, o la utilizacion de
métodos complementarios adicionales (fotografias, modelos, otras técnicas de
radiografia simple o CBCT) habrian aportado mayor precision para el diagnéstico de las

anomalias estudiadas']6,37,55,59,62,77,94,1 11,112,132,144,185,222,249,253

, pero esto no fue viable en
nuestra investigacién. Para minimizar las posibilidades de diagnéstico erroneo, se
analiz6 mas de una radiografia por paciente, cuando disponiamos de ellas, y se
utilizaron los datos de la anamnesis.

En la medicion del error del método, obtuvimos una reproducibilidad absoluta en
la identificacion de anomalias.

El momento en que se desarrollan los terceros molares es sumamente variable,

por lo que al analizar la radiografia panoramica de los pacientes hay que tener en
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cuenta la posible formacion y/o erupcién tardias de dichos molares’® %92 Por otra
parte, en el disefio de una investigacion de este tipo se debe considerar la dificultad de
reunir una muestra con la edad apropiada para registrar datos epidemioldgicos fiables

con respecto al tercer molar®*®190:126.1%4 'y, "aunque se sabe que es el diente con mayor

2,8,16,44,52,103,115,122 15,115,212’ en la literatura

prevalencia de agenesias y de impactaciones
no existe uniformidad en la recoleccion de datos ni en la interpretacion de los mismos
respecto de las anomalias de los terceros molares, lo que dificulta la comparacién
objetiva de los resultados'?1201%42%5 por todo ello, en nuestro trabajo se excluyeron
los terceros molares en todas las anomalias estudiadas, siguiendo el mismo criterio de
otros estudios previ0837’44’55'56'59’65'68’106'124.

Para la medicién de la edad dental existen distintos métodos, de los que el
descrito por Moorrees et al.*', es el que presenta una mayor correlacion entre la edad
dental y la edad cronoldgica, ademas de ser el unico cuya muestra abarca edades
desde el nacimiento, y tener la mayor reproducibilidad en su aplicacién a los nifios de
mas corta edad®. Por otra parte, dicho método esta basado en datos longitudinales
obtenidos en poblaciones estadounidenses con ascendencia europea, y se estima
aplicable a otras poblaciones caucasicas®>.

En nuestra investigacion empleamos el procedimiento descrito por Harris y
K33 |_31’

Buck®™, que consiste en una modificacion y actualizacion del de Moorrees et a

basadas en las posibles variaciones debidas a diferencias raciales y tendencias
seculares®?°.

El hecho de que la reproducibilidad de la medicién de la edad dental no fuera
absoluta puede deberse, mas que a error de los investigadores, a dos imprecisiones
inherentes al propio método de medicion®: 1) la falta de hitos concretos en la
determinacién de la longitud radicular de los incisivos superiores e inferiores, de forma
gue su estimacion es menos precisa que la del resto de dientes mandibulares; y 2) el
periodo de tiempo existente entre los distintos estadios puede llevar a confusion en la
asignacion de un estadio concreto a cada diente, afectando asi a la precision de la
determinacién de la edad dental. Teniendo en cuenta estos factores, consideramos que
la reproducibilidad de la medicion de la edad dental realizada —con un error relativo del
1,22%- fue adecuada al objeto de nuestro estudio.

Para el anadlisis de la posible asociacion de retraso en la edad dental y

alteraciones del desarrollo dentario se optd por una variedad de disefio de los estudios
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de casos y controles, llamada pares armonizados, con el fin de identificar en los sujetos
emparejados las posibles diferencias en la edad dental, en funcion de la presencia o
ausencia de las anomalias estudiadas. De esta forma, las variables mediante las que
emparejamos los casos y los controles (sexo y edad cronolégica) no podian funcionar

como variables independientes en el analisis®® 2,

En las anomalias con baja
prevalencia, al disponer de pocos pares de individuos, se pudo obtener una tabla
descriptiva de la diferencia media, como en el resto de anomalias, pero se omitio la
estimacién del intervalo de confianza, por considerarse excesivamente insegura. En
estos casos se realizo el test estadistico de Wilcoxon para comprobar la homogeneidad
de la edad dental en uno y otro grupo, si bien existia una clara limitacién de la potencia
estadistica, y, por tanto, las diferencias en la edad dental tenian que ser muy grandes
para detectarse como estadisticamente significativas.

Para el primer analisis de asociacion de anomalias, en el que tratamos de
identificar subgrupos homogéneos de pacientes en funcién de dichos patrones de
asociacion, se decidié una agregacién en un numero no muy grande de segmentos,
con el fin de evitar que fueran demasiado pequefios, dada la disminucion del tamafio
de la muestra (n= 197 pacientes con dos o mas anomalias).

Un segundo estudio de patrones asociativos se realizd siguiendo el modelo
aplicado por Baccetti’”’, consistente en calcular en cada subgrupo la prevalencia de las
otras variables en asociaciébn con la anomalia diagnosticada primariamente vy
compararla con la prevalencia de aquéllas en el grupo control. La principal limitacion de
este disefio es el tamafo muestral, que disminuye mucho en los subgrupos mas
pequefios, con la consiguiente pérdida de potencia de los tests estadisticos. Aun asi,
decidimos extender al analisis a las 12 anomalias mas frecuentes, con el objetivo de
tener una visidn descriptiva mas amplia del conjunto de anomalias y las asociaciones

existentes entre las mismas.

2. Discusion de los resultados de la prevalencia de las anomalias dentales.

Como paso previo al estudio de las asociaciones, en nuestro trabajo analizamos
la prevalencia de las distintas anomalias en la muestra estudiada, proporcionando una
estimacion para la poblacion de la que procede.

Del total de los individuos, el 35,3% presentaba al menos un anomalia. La

prevalencia de alteraciones del desarrollo dental en la poblacion varia mucho en las
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distintas investigaciones>®***>*° desde un 1,73%> hasta el 74,4%"°. Esta disparidad
en los resultados se puede atribuir a la discrepancia en las anomalias estudiadas en los
distintos trabajos y los diferentes criterios diagndsticos empleados. Por otro lado,
influyen las caracteristicas de las muestras analizadas, no solo por las diferencias
raciales entre las mismas, sino también por su naturaleza, pues la frecuencia de
anomalias es mas alta en las de procedencia ortodéncica que en las muestras
aleatorias. Asi, la prevalencia en nuestro estudio es mayor a la de otros trabajos
llevados a cabo en poblaciéon general36'55, lo que puede deberse a que nuestra muestra
procedia de tres consultas dentales, dos de ellas de ortodoncia, por lo que eran
pacientes con mayor tendencia a presentar anomalias dentales.

La frecuencia de dientes supernumerarios estimada para la poblacion (entre 0,93
y 2,01%) es semejante al rango de investigaciones previas (entre 0,5y 1,8%), y al igual
que en la mayoria de ellas, era una de Ilas anomalias con menor
prevalencia®®3436:37:54.5988.90 E| nhorcentaje algo superior al de otros trabajos puede
explicarse porque incluimos la geminacion dentro de la hiperodoncia.

Aunque los dientes supernumerarios pueden encontrarse en cualquier
localizacion en la arcada, el mesiodens aparece como el mas frecuente en la mayor

parte de las publicaciones®% 78838889

y, de igual forma, en nuestro estudio la
presencia de mesiodentes (50%) fue muy superior a la de cualquier otro tipo de diente
supernumerario, seguidos en orden de frecuencia por los incisivos laterales superiores
y los premolares inferiores, que fueron registrados en el mismo numero de individuos
(17,9%). Coincidiendo con los resultados de Altug-Atac y Erdem®, no se observé
ningun molar supernumerario, a diferencia de otros autores, que encuentran una alta

prevalencia (entre 23,6 y 52,2%)%%%%

, lo que puede deberse a que estos datos
pertenecen a pacientes procedentes de sendos servicios de Cirugia Oral y Maxilofacial,
naturaleza completamente distinta a la de nuestra muestra.

Un alto porcentaje de los casos (85,7%) presentaba un solo diente
supernumerario, resultado similar a los obtenidos en otras investigaciones®’ 788389,

La anomalia mas prevalente en nuestra muestra fue la hipodoncia (13,37-16,57%
para la poblacion), confirmando asi los datos publicados en distintos

trabaj0836,41 ,54,62,74,102,109,1 18.

La elevada prevalencia de agenesias, superior a la
obtenida en publicaciones previas no sélo para la poblacion general (entre 2,3 y

10,1%)>¢°074119-121 " gino  también para la poblacién ortoddncica (entre 2,6 y
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11,3%)>7°4°9-61.63103123 5 10de deberse a que en la hipodoncia de incisivos laterales

superiores se incluyeron tanto los incisivos microdénticos como los conoides, siguiendo

el criterio de distintos autores, que los consideran una variante o expresiéon incompleta

62,63,77,142,189

de los incisivos laterales agenésicos No se registré6 ningun caso con

anodoncia, y tan soélo uno con hipodoncia severa, muy probablemente debido a que se
habian excluido los pacientes que presentaran algtin sindrome?®74102103.105.106,109

La hipodoncia de incisivos laterales superiores resultdé claramente la mas
frecuente —siendo incluso la anomalia con mayor prevalencia de todas las estudiadas-,
seguida por la agenesia de segundos premolares inferiores y la de segundos
premolares superiores, en este orden. Estos resultados concuerdan con los de

8,37,54,62,103,119,122,124

numerosos estudios , pero en contraste con nuestros datos, los

publicados por la mayoria de los autores indican que el diente con mayor frecuencia de
agenesia es el segundo premolar inferior®'0-36:44.52:59.61102,105.118,120121123 " Fotimamos
que la alta incidencia de hipodoncia de incisivos laterales superiores en nuestra
muestra se debe a la decision de incluir los incisivos laterales reducidos (microdénticos
y/o conoides) en la definicion de esta anomalia.

La hipodoncia se registré6 mas frecuentemente de forma bilateral (salvo para los
segundos premolares inferiores), como se describe en algunos trabajos

36,44,54,63,122

previos , aunque en la literatura no existe consenso al respecto entre los

distintos autores, pues los resultados publicados varian mucho entre sj®’¢"102112118
Para el resto de los dientes se obtuvieron unas tasas de agenesia mucho

menores, datos que concuerdan con estudios anteriores®37:44:51:54,61,102,116,119.122,126

pero que se diferencian de lo observado en otras razas, en las que es mucho mas

frecuente la ausencia congénita de incisivos inferiores®'"°,

Asi pues, la distribucion de la hipodoncia en nuestra muestra esta en consonancia

con el concepto de campos morfogenéticos®" %

, que postula que cuando hay algun
diente ausente, generalmente es el mas distal de la serie dentaria a la que pertenece
(incisivos laterales superiores —los inferiores son una excepcién-, segundos premolares
y terceros molares).

Se registr6 un elevado porcentaje de caninos impactados. Mientras que
la prevalencia de esta anomalia en la poblacion general oscila entre 0,9 y
4,9%,%:37.174.180-183 " an huestra muestra, al igual que en el estudio de Mercuri et al.?®, se

encontré una frecuencia significativamente superior (11,03%). Las datos de nuestro
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estudio confirmaron la mayor prevalencia de caninos superiores impactados en palatino
(9,19%) en comparacion con los impactados en vestibular (1,84%) comunicada en

28,68,174,180,181,187,191,192 | 5 diferencia entre ambas anomalias resulto

otros trabajos
considerablemente mas elevada (proporcién 5:1), lo que probablemente se debe a que
en las citadas publicaciones en el grupo de impactacion vestibular se incluyeron
también los que nosotros definimos como caninos bloqueados, y, consecuentemente,
consideramos como categoria aparte.

Asi pues, en nuestro estudio la segunda anomalia en orden de frecuencia fue la
impactacion palatina de caninos permanentes superiores (7,89-10,49% estimada para

36.37.59 mientras

la poblacioén), confirmando los resultados de investigaciones previas
que la impactacion vestibular se presenté con una prevalencia mucho menor (1,23-
2,44% en la poblacién).

La impactacion palatina unilateral -sin predileccion por ningun lado-, fue mas
frecuente que la bilateral, aunque ésta se observé en un alto porcentaje de individuos,
como se describe en trabajos anteriores®®8141-143.183.184.18 * giy embargo, para la
impactacion vestibular se registré una frecuencia similar de casos unilaterales y
bilaterales, a diferencia de lo descrito por otros autores®, aunque la comparacion
puede estar sesgada por ser distintos los criterios para diagnosticar esta anomalia.

Coincidiendo con distintos autores3:48-°0:68144,188,191,215

, estimamos que las dos
impactaciones del canino superior permanente (vestibular y palatina) realmente son
entidades distintas, y asi observamos caracteristicas epidemioldgicas diferentes para
cada una de ellas, aunque son pocos los estudios que las analizan como fendmenos
independientes.

La impactacion de caninos inferiores presenté una frecuencia muy baja (0,20-
0,85% para la poblacion), y, al igual que describen otros trabajos, se observaron mas
casos unilaterales izquierdos, aunque sin significatividad estadistica'®*%2°.

Para la impactacion de los incisivos se obtuvo una prevalencia estimada para la
poblacién entre 1,15 y 2,32%, valores muy similares a los encontrados por otros
autores en poblacién ortodéncica®, y, asimismo, los incisivos superiores fueron los

mas frecuentemente impactados, especialmente los centrales®®**

, mientras que la
incidencia de impactacion de los incisivos inferiores fue muy baja, y asi ésta resulté ser

la menos prevalente del conjunto de anomalias estudiadas.
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A diferencia de Bartolo et al.®* cuyos resultados indican que los incisivos
superiores son los dientes impactados con mas frecuencia tras los caninos superiores,
los datos obtenidos en nuestro trabajo situan a los premolares como los segundos en
frecuencia dentro de las impactaciones (terceros molares excluidos), coincidiendo con
Andreasen®® y Shapira y Kuftinec?®, y, de igual manera, registramos mayor niimero de
impactaciones de segundos premolares que de primeros premolares, sin diferencias
significativas entre ambas arcadas.

El bloqueo de caninos superiores se observo en el 5,83% de los pacientes, por lo
que ocupa el tercer lugar en cuanto a frecuencia de aparicion en la muestra. No
encontramos datos respecto a esta variable en la literatura, puesto que fue definida por

nosotros, siguiendo lo apuntado por Chaushu et al.*

, para diferenciar esta situacion
anatdomica andémala -por la erupcion incompleta de los caninos secundaria a la falta de
espacio en la arcada y/o a la presencia de algun obstaculo- de las alteraciones del
trayecto eruptivo. El hallazgo de una gran mayoria de casos bilaterales apoya la tesis
de que se trate de una circunstancia debida a una longitud de arcada deficiente.
Decidimos analizar, en la segunda parte de nuestro estudio, la posible asociacion del
bloqueo de caninos superiores con el resto de las variables estudiadas para poder
determinar si realmente se trata de una condicion distinta, o es una categoria de
anomalia del desarrollo dental.

La prevalencia de las transposiciones se estimé entre 0,89 y 1,95% en la
poblacién, mayor a la encontrada por otros autores, posiblemente debido al origen
dental de nuestra muestra. La mayor parte de las transposiciones se encontraban en el

36,64,138,210,226,228,230,231 y
)

los dientes mas frecuentemente implicados fueron el canino y el primer premolar,

maxilar, confirmando los resultados de otros estudios previos

coincidiendo con los datos publicados por numerosos autores para la raza

36,64,66,210,216,230,231

caucasica . No se observé ninguna transposicién entre el canino y el

segundo premolar, ni ninguna que afectara al incisivo central, lo cual es congruente con

la teoria que las considera tipos de erupcion ectépica extremadamente raras, e incluso

66,226,229,231

las excluye de la clasificacion de las transposiciones . En la mandibula la

frecuencia fue mucho menor, y todas afectaban al canino y al incisivo lateral, al igual

139,230,231

que describen otros trabajos . En ambas arcadas se encontré esta anomalia

principalmente de forma unilateral, como se recoge en la mayoria de

37,64,66,138,210,226,228,230,231

publicaciones , Sin que la diferencia alcanzara la significatividad
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estadistica, probablemente debido al pequeno tamafo de las submuestras.

La transmigracion no aparecié en nuestra muestra, lo que coincide con la baja
incidencia de presentacion de otros estudios>""°.
Se registraron molares temporales anquilosados en un intervalo para la poblacién

entre 0,39 y 1,18%, frecuencia inferior a la publicada®®’"'°

, lo cual se debe muy
probablemente al criterio diagndstico empleado, en virtud del cual se consideraron
anquilosados sélo los molares deciduos en infraoclusion 1 mm. por debajo del plano
oclusal. Al igual que en el estudio de Winter et al.'’, los mas afectados por esta
anomalia fueron los segundos molares, sin diferencias significativas entre los dos
maxilares.

La prevalencia estimada para la erupcion ectépica de primeros molares
permanentes es menor a la encontrada por Baccetti’’ en poblacion ortoddncica, pero

se encuentra dentro del rango descrito para la poblacién general?®'90:246.248

, lo que
pensamos que es atribuible al origen mixto de nuestra muestra, al no estar compuesta
sélo por pacientes ortoddncicos. Esta anomalia se presenté mayoritariamente de forma
bilateral, y en los casos unilaterales no se observo predileccion por ningun lado, como
en otras investigaciones'""43:245:246

En nuestro estudio, todos los segundos molares impactados se registraron en la

mandibula, coincidiendo asi con Valmaseda-Castellon et al.?*

, que describen el
segundo molar inferior como el mas frecuentemente impactado de esta serie dentaria,
y, de la misma forma, la mayor parte de los pacientes presentaba no erupcionados los
dos segundos molares inferiores.

El intervalo de prevalencia para el fallo primario de erupcién, entre 0,55 y 1,44%,
es similar a la frecuencia estimada en la literatura®®. En nuestro estudio esta anomalia
se observo sélo en la mandibula, principalmente en los segundos molares, al igual que

se describe en el estudio llevado a cabo por Baccetti'®.

3. Discusidn de los resultados de la prevalencia de las anomalias segun el sexo.
Con respecto al dimorfismo sexual, solo se observé diferencia estadisticamente
significativa en el caso de los incisivos superiores impactados. Sin embargo, cabe
destacar que casi todas las anomalias fueron mas frecuentes en mujeres, excepto
dicha impactacién, la presencia de mesiodentes y la erupcién ectépica de primeros

molares permanentes superiores, que presentaron una mayor prevalencia en hombres,
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y, por otro lado, la impactacién de caninos inferiores, cuya frecuencia fue la misma en
ambos sexos. Esta distribucién esta en concordancia con el modelo de Brook’', segin
el cual las mujeres presentan mayor prevalencia de hipodoncia, mientras que los
dientes supernumerarios son mas frecuentes en los hombres”®.

Aunque la mayoria de los autores?®3436:37:59.75.78,79.88-90

encuentran una mayor
prevalencia en los hombres, en nuestro estudio, al igual que en el de Vahid-Dastjerdi et
al.®, los dientes supernumerarios en conjunto no presentaron dimorfismo sexual. Sin
embargo, los mesiodentes si resultaron mas frecuentes en el sexo masculino —sin
llegar a tener significatividad estadistica-, lo cual puede estar relacionado con la mayor
frecuencia en hombres de impactacion de incisivos superiores —que si fue significativa-,

como describen otros trabajos>®*17¢,

En distintas investigaciones®’44:°4:°8.66.107.173.189

se observa una mayor frecuencia
de anomalias dentarias en el sexo femenino, lo que algunos autores consideran que,
mas que deberse la etiologia de las alteraciones estudiadas, es simplemente un reflejo
de la proporcion de hombres y mujeres en la poblacién ortodéncica, dado que las

mujeres demandan mas este tipo de tratamientos®® 07173189 Agj.

el hecho de que en
nuestro trabajo la mayor prevalencia de anomalias en las mujeres no tuviera
significatividad estadistica, a diferencia de los estudios anteriores, puede deberse al
propio origen de la muestra, que no era puramente ortodéncica, por provenir una parte
de la misma de una clinica de odontopediatria, de forma que, aunque el porcentaje de
mujeres era mayor, la distribucién de ambos sexos en nuestra muestra era mas
homogénea.

Sin embargo, por otra parte, los resultados de nuestro estudio también podrian
corroborar la hipotesis que plantean otros autores, que estiman que aunque los
estudios en que la muestra procede de poblacién ortoddéncica pueden presentar sesgo
a favor de una mayor prevalencia de alteraciones del desarrollo dentario en mujeres,
existe un fendmeno de mayor presencia de anomalias congénitas en el sexo femenino,
especialmente de aquéllas para las cuales se ha observado asociacién entre las
mismas, como son la hipodoncia de incisivos laterales, la agenesia de segundos
premolares, las otras agenesias, la impactacion palatina de los caninos superiores, las
transposiciones y el fallo primario de erupcion. Esta diferente prevalencia entre sexos
puede ser una evidencia de que estas anomalias comparten un mismo mecanismo

etiolégico57,66,67,139,148,216_
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4. Discusion de los resultados de la relacion de las anomalias dentales con la
edad dental.

El retraso del desarrollo dentario se ha asociado a distintas alteraciones dentales,

1,2,8,15,16,44,51,52,61,71,109,128

como la hipodoncia , la impactacion palatina de los caninos

superiores®®*%1%218 |3 anquilosis de molares temporales®’"!""17°

148,149,240,249,251

y el fallo primario de
erupcion . Basandonos en estos datos, en nuestro trabajo estudiamos la
posible relacion del retraso en la edad de desarrollo dental con la presencia de
anomalias dentarias.

Llama la atencion que todos los tipos de agenesia dental presentaron asociacion
con la edad dental retrasada, que fue estadisticamente significativa en el caso de
la agenesia de segundos premolares inferiores y la hipodoncia de incisivos
laterales superiores. Estos resultados confirman los obtenidos en anteriores

. 1,2,8,16,44,51,52,61,71,109,128,12
estudios’-28:16:44.51,52,61,71,109,128,129

, que relacionan la agenesia con un retraso del
desarrollo de los dientes presentes, contribuyendo asi nuestros datos a apoyar la teoria
que postula que la hipodoncia debe ser considerada un grado extremo de expresion de
los mismos factores etioldgicos que dan lugar al retraso del desarrollo dental®'126:129,

De forma similar a la descrita por Wasserstein et al.??’

, que encuentran retraso del
desarrollo dental en los pacientes con distoangulacion de los segundos premolares
inferiores, en nuestra muestra se observo relacion del retraso de la edad dental con la
presencia de premolares impactados. Estimamos que esta asociacion posiblemente
también viene determinada en parte por la asociacion descrita entre la impactacion de
premolares y la agenesia dental®®"6:135.145.146

Para la impactacion de los caninos superiores, tanto en palatino como en
vestibular, registramos una fuerte tendencia a la asociacién con la edad dental
retrasada, resultados que coinciden parcialmente con los datos publicados por otros
autores, que sugieren que los pacientes con caninos superiores impactados en palatino
tienen un desarrollo dental retrasado en la mayoria de los casos, pero descartaron la
existencia de asociacion entre la impactacion vestibular de los caninos superiores y el
retraso de la edad dental®47142.188

Por ultimo, en nuestra muestra la presencia de mesiodentes también se relacion6
con cambios significativos en la edad dental, pero en sentido contrario, pues la misma
se encontraba adelantada con respecto a la edad cronolégica. En el modelo

multifactorial que describid, Brook’' propuso que los dientes supernumerarios
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constituyen la antitesis de la hipodoncia, y, siguiendo este concepto, posteriormente
hay autores® que han sugerido que, dado que el desarrollo dental se encuentra
retardado en relacion con la agenesia dental, los dientes supernumerarios pueden estar
asociados con un ritmo adelantado de desarrollo. Esta teoria se ve apoyada por los

datos de nuestro estudio.

5. Discusion de los resultados de la asociacion de anomalias dentales.

Numerosos autores han sugerido la posibilidad de que las diferentes anomalias
dentales constituyan parte de una alteracibn mas amplia del desarrollo dentario, de
origen genético'>°0:60:64.67.77.111,116,135,139,140,143,169.170.190 " E| jnterés clinico del estudio de
estas asociaciones de origen hereditario radica en que su conocimiento detallado
constituiria una ayuda a la identificacion de la etiologia de las distintas anomalias y por
tanto a la realizacién de un diagnéstico correcto y precoz, de modo que la deteccién
temprana de alguna de ellas podria revelar el potencial riesgo futuro de aparicion de
otras alteraciones dentarias. De esta forma, se podria instaurar un tratamiento
temprano, sin duda beneficioso para estos pacientes.

Asi pues, en esta parte del presente trabajo tratamos de proporcionar evidencia
acerca de la presentaciéon concomitante de las diferentes anomalias dentales, con el fin
de aclarar si son distintas manifestaciones del mismo espectro de alteraciones del
desarrollo dentario. La hipétesis de un trasfondo genético comun podria confirmarse si
se encontrara una frecuencia aumentada de anomalias dentales asociadas en los
sujetos estudiados, al compararla con la prevalencia registrada en la poblacién general
0 en un grupo control adecuado®’7111:116.148

Para conocer la naturaleza de estas relaciones, en nuestra investigacion
estudiamos la posible existencia de patrones asociativos de las diferentes anomalias
dentarias analizando los pacientes que presentaron dos o mas anomalias (10,4% de la
muestra), ya que aunque cada individuo exhiba un perfil propio, es posible que en una
muestra amplia, como la de nuestro estudio, existan una serie de perfiles que se
repitan con frecuencia y que por tanto podrian tratarse de modelos naturales de
asociacién de anomalias.

En primer lugar observamos la forma de agrupacién de los pacientes en distintos
bloques, de modo que cada uno de los segmentos obtenidos constituyé un grupo

homogéneo de individuos en cuanto a la presencia de las distintas alteraciones
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dentarias, y asi podria ser considerado un patrén relativamente comun en la poblacién.

En un segundo andlisis empleamos el método aplicado por Baccetti’’, segun el
cual cabria esperar que en cada una de las submuestras de pacientes seleccionados
en funcién de una determinada anomalia, encontraramos una mayor prevalencia de las
alteraciones que tengan un origen comun, con especial importancia de las asociaciones
reciprocas entre las mismas. Nuestro estudio fue mas amplio que el de Baccetti’’, pues
examinamos mas variables que este autor, pero, por otra parte, se excluy6 la
hipoplasia de esmalte, que por tratarse de un defecto estructural, no es susceptible de
ser diagnosticada radiograficamente.

Se identificaron cinco segmentos en los quedaron clasificados el 82,7% de los
individuos que presentaban al menos dos anomalias dentales. El segundo analisis
también mostrd asociaciones significativas entre las distintas alteraciones del desarrollo
estudiadas.

El primer bloque, compuesto por 70 individuos, destacé por la fuerte asociacion
de la hipodoncia de incisivos laterales superiores y la impactacion palatina de caninos
superiores. El analisis de asociaciones segin el modelo de Baccetti’”” mostré una
mayor frecuencia, estadisticamente significativa, de caninos impactados en palatino al
considerar la hipodoncia de incisivos laterales como anomalia primaria. Sin embargo,
no se registro la relacion inversa, pues aunque se observé una probabilidad algo mayor
de aparicion de hipodoncia de los incisivos laterales en los pacientes con caninos
impactados en palatino, ésta no alcanzé la significatividad estadistica.

Distintos trabajos han confirmado la relacibn entre el incisivo lateral
superior ausente o andmalo y la impactacién palatina del canino*’:°86970.141-
143,168,169,171,186,191,201.206 ' 5y estudios que, al igual que en el nuestro, encuentran una
frecuencia aumentada de caninos superiores impactados en palatino en muestras de
pacientes con hipodoncia de incisivos laterales superiores en comparacién con el grupo
control®%83118144 "y " del mismo modo, no se observa la asociacién reciproca en
investigaciones acerca de la prevalencia de la agenesia de los incisivos laterales
superiores en grupos de pacientes diagnosticados con impactacion palatina de caninos
superiores®¢76814019 'Be estos datos podemos deducir que en una gran parte de los
casos con caninos superiores impactados en palatino, los incisivos laterales
presentaron un desarrollo normal, coincidiendo con lo manifestado por distintos

aUt0r6850’68'143'170’199’217.
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La impactacién palatina de los caninos superiores tiene especial importancia

50.77.111.204 A ctyalmente

dentro del conjunto de alteraciones del desarrollo dentario
existen dos hipétesis principales acerca de la etiologia de esta anomalia. Una es la
teoria de la guia eruptiva, que mantiene que el desplazamiento del canino superior
hacia palatino es originado por factores locales predisponentes, como los incisivos
laterales agenésicos o andémalos, y asi los incisivos ausentes, microdonticos o con
raices cortas se consideran determinantes mecanicos para el desplazamiento del
canino durante su erupcion, al privar al mismo de la guia necesaria en la fases iniciales

de este proceso fisiologico®?47:58141142:204,212.215

La segunda teoria apunta a los
factores genéticos como el origen del desplazamiento hacia palatino del canino
superior, asi como de otras anomalias dentales concomitantes, entre las que se
incluyen los incisivos laterales superiores agenésicos, microdonticos y/o
COI’]OidGSsO'64’65’67'77’143’169’170'217.

Segun los resultados de nuestro estudio, la impactacion palatina de los caninos
superiores y la hipodoncia de los incisivos laterales compartirian un origen genético
comun, pues, como indican Peck et al.>*?'"® y Peck?!’, para que esta posicion anémala
del canino se pudiera explicar por la teoria de la guia eruptiva, todos los caninos
impactados tendrian que tener asociado un incisivo lateral anémalo, cuando el grupo
con esta erupcion ectépica mostrdé con frecuencia la presencia de incisivos laterales
normales.

Junto a la hipodoncia de incisivos laterales superiores y la impactacion palatina de
los caninos superiores, en este primer bloque aparecieron, con una prevalencia
significativamente mayor a la del grupo general, las dos transposiciones mas
frecuentes (canino superior con primer premolar y canino superior con incisivo lateral),
la impactacién de caninos inferiores y el fallo primario de erupcién de molares
inferiores. En el siguiente andlisis también se registrd una mayor frecuencia de
transposiciones en los pacientes con caninos en palatino; asi como una prevalencia
superior de agenesias de segundos premolares mandibulares y tendencia a una mayor
incidencia de hipodoncia de incisivos laterales en el subgrupo de transposiciones.

En su estudio meta-analitico, Papadopoulos et al.??®

concluyen que, aunque hay
anomalias que pueden aparecer junto a las transposiciones dentales, la relacién no es
significativa. No obstante, nuestros datos coinciden con los de otras publicaciones

sobre la asociacion de la transposiciones a diferentes alteraciones del desarrollo dental,
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en las que se describe relacién entre la impactaciéon palatina de los caninos superiores

y la presencia de transposiciones maxilares®®8:143.169.189

, 'y con los de aquéllas en las
que se encuentra una mayor prevalencia de hipodoncia en los pacientes con
transposiciones del canino superior que en la poblacion general, especialmente de

incisivos laterales superiores (incluyendo los microddnticos y/o conoides)®*

66,138,140,169,230,231 64,66,67,145

, pero también de segundos premolares inferiores , Como
registramos en la ultima parte de nuestro analisis de asociaciones.

Sin embargo, al igual que Mercuri et al®® y Yan et al?®® en Ia
presente investigacion no se confirmd la asociacibn encontrada en otros

. 7,77,111,116,140,144 1
estudios®?-67:77:111,116,140,144,169

entre la agenesia de segundos premolares inferiores y la
impactacion palatina de los caninos superiores.

A diferencia de Shapira y Kuftinec®®, en nuestro trabajo no pudimos determinar la
distribucion de las distintas anomalias en relacién al tipo de transposicion, pues dado
el escaso numero de casos habria resultado una excesiva desagregacion, con la
consiguiente pérdida de potencia de los tests estadisticos. Tampoco encontramos
concomitancia de la transposicion mandibular con otras anomalias dentarias, como

registran otros autores'%140:172:231.232

, muy posiblemente debido a su baja frecuencia de
presentacion en la muestra.

Asi pues, observamos que la impactacion palatina de los caninos superiores y las
transposiciones maxilares estan relacionadas entre si y con la hipodoncia, condicion de

naturaleza hereditaria5,7,9,13,106,109,1 17,118,127,157-1 59,164—167.

Por tanto, nuestros datos
parecen indicar que estas dos desviaciones eruptivas del canino son variantes
genéticas similares, asi como la posibilidad de que el defecto genético responsable de
estas alteraciones del canino superior sea el mismo que el causante de la
hipodoncia'*?169189,

En el segmento 5 (13 individuos) se registraron asociadas distintas alteraciones
del trayecto eruptivo (impactacion de caninos superiores en palatino, impactaciéon de
premolares, erupcion ectépica de primeros molares permanentes superiores y fallo
primario de erupcion de molares inferiores) y el grupo de “otras agenesias”. A su vez,
en el segundo examen de las asociaciones, se observd una mayor frecuencia
significativa de impactacion de premolares en los pacientes diagnosticados
primariamente con erupcion ectépica de los primeros molares permanentes superiores.

Por tanto, la impactacién palatina de caninos mostré6 también asociacion
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estadisticamente significativa con “otras agenesias” y con la impactacién de otros
dientes, tal como ha sido descrito previamente en la literaturg®®67:68.77.124.135.143,171,183

Existe cada vez mayor evidencia cientifica de la existencia de asociacién entre
los caninos ectopicos, distintos tipos de agenesia y otras impactaciones
dentales®®0467:68.77.111.143.145 'Nyestro estudio confirmé el vinculo entre estas anomalias,
cuya ocurrencia simultanea apoya la tesis de que los caninos impactados en palatino
son sélo una manifestacion de una alteracion general de la erupcion dental de caracter
hereditario5°'64’67’77'139'140‘143’169’170’205’217.

En este subgrupo de pacientes también se registrd una prevalencia
significativamente mayor de erupcion ectépica de los primeros molares permanentes

superiores. Aunque hay autores'?*24°

que no encuentran relacién de la misma con el
resto de anomalias, de lo que deducen la importancia de los factores locales en la
etiologia de esta alteracion de la erupcion, en nuestro estudio, como en los de Bjerklin
et al."", Baccetti’’ y Becktor et al.?'®, si observamos concomitancia de este problema
eruptivo con otras alteraciones del desarrollo dental. Estas asociaciones sugieren que
la erupcion ectdpica de los primeros molares superiores podria ser un componente mas
del grupo de anomalias dentales interrelacionadas, que parecen tener un origen
genético compartido.

Con respecto al fallo primario de erupcion de molares, que se encontré en estos
dos segmentos con una frecuencia superior a la del grupo control, se ha registrado
también asociado a la impactacion palatina de los caninos superiores en el estudio de

.148

Baccetti'*®, y en los de Ahmad et al.™®

| 240

y Rhoads et al.“™, que lo relacionan también

con la hipodoncia y los premolares impactados.

Todos estos datos concuerdan con la evidencia que apunta a la existencia de un

50,170,217

origen genético para la impactacién de los caninos superiores en palatino , que

se basa en la observacion de que estos caninos raramente aparecen como rasgo

aislado, sino acompafnados en la mayoria de los casos por otras anomalias dentales,

como la hipodoncia de incisivos laterales superiores®*®7.77:116.143

60,65,67,68,77,116,135,143

, la impactacion o

agenesia de otros dientes
64,68,77,139,140,148,149,169,218,240

, Yy otras alteraciones del desarrollo
dentario , que tienen lugar en zonas distantes de la arcada,
incluso en maxilares diferentes, sugiriendo que estas alteraciones asociadas estan
controladas por mecanismos genéticos similares.

La importancia clinica de estos hallazgos consiste en que el diagnéstico temprano
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de una o varias de estas anomalia dentales asociadas de forma significativa con la
impactacion palatina de los caninos superiores puede alertar del riesgo potencial de
una futura posicion anémala y alteracion de la erupcién del canino superior, o que nos
permitiria una intervencién preventiva o interceptiva, destinada a evitar la impactaciéon
de los caninos y sus posibles secuelas, como la reabsorcidn radicular de los dientes
adyacentes'®*19%319%,

En el cuarto bloque, compuesto por 14 pacientes, predomind la presencia de
caninos superiores impactados en vestibular. Esta anomalia también presentd
asociacién a la hipodoncia de los incisivos laterales superiores, pero menor que la
registrada para la impactacién palatina. Por otra parte, un elevado porcentaje de los
casos con “otras transposiciones maxilares” quedaron incluidos en este segmento, y se
registré en el mismo una prevalencia de incisivos impactados significativamente mayor
que la del grupo control. Ademas, en el siguiente analisis de asociaciones, la
impactacion de incisivos se relaciond de forma significativa con la impactacién
vestibular de los caninos superiores.

La contrastacion de los datos es dificultosa, dado el escaso numero de trabajos
que estudian las dos impactaciones de los caninos superiores de forma independiente.

Con respecto a la hipodoncia de incisivos laterales, Yan et al.?’’

no la registran
asociada a la presencia de caninos ectopicos en vestibular, mientras que Mercuri et
al.®® si observan esta asociacion, pero mas débil que la existente con la impactacion
palatina de caninos superiores. Nuestros datos confirman los de estos autores.

En un grupo de pacientes con impactacion de incisivos superiores, Bartolo et al.%
encuentran una frecuencia mayor a la media general de caninos ectopicos, sin
| 49 y

Yan et al.?**" observan relacién significativa entre los incisivos impactados v la alteracion

diferenciar en funcién de la trayectoria de los mismos. Por su parte, Chaushu et a

de la trayectoria eruptiva del canino superior hacia vestibular, no asi con los caninos
impactados en palatino, al igual que encontramos en la presente investigacion. La
posible explicacibn es que ambas impactaciones, de incisivos y de caninos en
vestibular, sean secundarias a una deficiente longitud de arcada®*?°".

Por tanto, los resultados analizados indican que tanto los caninos impactados en
palatino como los que se encuentran en vestibular presentan relacion con otras
anomalias del desarrollo dentario, pero de distinta naturaleza, lo que corroboraria la

consideracion de ambas alteraciones eruptivas de los caninos superiores como
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entidades independientes, con diferente etiopatogenia3®48-°08.144.188.191.215

El segmento 2 (34 individuos) se caracterizé por la agrupacion de todos los tipos
de agenesia estudiados. Esta asociacion se observd también al realizar el analisis
seguin el modelo de Baccetti’’, ya que en el subgrupo de pacientes con agenesia de
segundos premolares inferiores la frecuencia de hipodoncia de los incisivos laterales
superiores fue significativamente mayor que en el grupo control, asociacién para la cual
se encontro relacion reciproca. Asimismo, registramos asociacidén significativa en
ambos sentidos entre la agenesia de premolares superiores e inferiores.

Estos resultados confirman los de investigaciones previas, en los que la
hipodoncia implica a distintos grupos de dientes. Garn y Lewis'?® describen una mayor
incidencia de agenesia de los demas dientes permanentes en los pacientes con
ausencia congénita del tercer molar, especialmente de los incisivos laterales superiores
y los segundos premolares inferiores. Por su parte, la agenesia de los segundos
premolares también ha sido asociada a mayores prevalencias de agenesia de otros

60,77

dientes definitivos, sobre todo de incisivos laterales reducidos™"’, y la relacién inversa

se ha observado al estudiar los pacientes con hipodoncia de incisivos laterales

superiores**®37711%  Asimismo, nuestro estudio coincide con los hallazgos de Vastardis

127 112
l. l.

et a y Pinho et al."'“, que registran asociacion de la agenesia de los segundos
premolares de ambos makxilares.

Asi pues, los datos del presente trabajo, en el que se observaron vinculadas entre
si las diferentes clases de hipodoncia, sugieren que la agenesia de determinados
dientes puede estar relacionada con el desarrollo de otros dientes permanentes,
especialmente el de aquéllos que mas frecuentemente se encuentran ausentes de

44 11
l. |16

forma congénita, como manifiestan Ghafari et al.” y Garib et a en sus respectivas

publicaciones. Actualmente se sabe que existen mecanismos genéticos implicados en

la etiologlla de la hipodoncia5,7,9,13,106,109,117,118,127,157—159,164—167

, Y aunque la agenesia es
genéticamente heterogénea'®”, estos resultados podrian indicar que una misma
alteracion genética puede interferir en la morfogénesis de mas de un grupo de dientes,
como plantean Garib et al.’"®.

En este subgrupo también quedd incluido un alto porcentaje de los pacientes con
anquilosis de molares temporales, de forma que esta anomalia mostré relaciéon con la

111
l.

hipodoncia. Bjerklin et a encontraron asociacién reciproca significativa entre

agenesia de los segundos premolares e infraoclusion de los molares temporales,
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asociacion confirmada por el estudio de Baccetti’’, mientras que otros autores registran

una mayor prevalencia de infraoclusion de los molares deciduos en presencia de

60.124,130.135 ' 3si como la relacién inversa'’.

60,77,111,147,148,170

agenesia de los premolares

Aunque, a diferencia de publicaciones anteriores , en el presente
trabajo la infraoclusion no se asocioé a otras anomalias, esta relacién con la agenesia
apunta a la existencia de un origen comun, muy probablemente hereditario, ya que el

5,7,9,13,106,109,117,118,127,157-159,164-167 Asi pues
- )

mismo se ha demostrado para la hipodoncia
como proponen Shalish et al.’, la infraoclusién podria ser considerada un marcador
precoz del posterior desarrollo de otras anomalias dentales, como la agenesia dental y
las alteraciones relacionadas con ésta.

En el segmento 3 (32 individuos) se asociaron principalmente el bloqueo de
caninos superiores y la impactacion de segundos molares permanentes inferiores.
Y
que en este mismo subgrupo aparecieron con una prevalencia superior a la media

Dado que principal causa de impactacion de estos molares es la falta de espacio’”'"*

general otras anomalias que con frecuencia se observan en arcadas con longitud

deficiente8,28,38, 145,241,243-245,247

, la existencia de estas relaciones indica un papel
principal de los factores locales en la etiologia del bloqueo de los caninos superiores.

Ademas, en la primera parte del analisis realizado siguiendo el modelo de
Baccetti’’, el bloqueo de los caninos superiores no presentd asociacion a ninguna de
las otras anomalias, mientras que en el segundo examen se relacion6 de nuevo con la
impactacion de segundos molares permanentes, y, ademas, se asocido de forma
significativa a la impactacién de premolares, resultados que estimamos se pueden
deber también al hecho de que esta ultima anomalia frecuentemente tiene lugar
cuando existe una discrepancia 6seodentaria negativa®%2%14,

Nuestros resultados apoyan la teoria sugerida por Chaushu et al.*® que estiman
que el bloqueo de los caninos permanentes superiores no es una categoria de erupciéon
ectopica, sino, como la describimos, una situacion ocasionada por la falta de espacio
en la arcada —primaria o secundaria a la presencia de algun obstaculo-, que impide que
los caninos alcancen su lugar correcto en la misma, sin que exista un trayecto eruptivo
anoémalo, de forma que se trata de una condicion distinta a la impactacion vestibular de
los caninos superiores, en la que la trayectoria de erupcion si se encuentra alterada.

Por tanto, segun la metodologia utilizada en nuestra investigacion, dada la falta de

asociacién significativa del bloqueo de caninos superiores con el resto de anomalias
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estudiadas, para las que se ha demostrado origen genético y asociacién de
presentacién5,13,50,60,64,65,67,68,77,109,111,116,135,139,140,145,147,148,170,217’ podemos determinar
que, tal como lo definimos, el bloqueo de los caninos permanentes superiores no se
trata propiamente de una alteracion del desarrollo dentario, sino de una condicion
independiente.

La impactacién de los segundos molares permanentes inferiores se observé en el
segundo bloque con una prevalencia algo mayor a la esperada en la poblacion, pero
practicamente coincidente con la misma. Sin embargo, en el segmento 3 su frecuencia
fue significativamente superior a la del grupo control, lo que indica que, como se

describe en la literatura'”116:174.245

, en el origen de esta anomalia se encuentran
esencialmente factores mecanicos, mas que tratarse de una alteracion genéticamente
programada, aunque hay estudios que sugieren esta segunda posibilidad’°.

Con respecto a la aparicion del fallo primario de erupcién en este tercer subgrupo
de pacientes, ademas de en los segmentos primero y quinto, es un hallazgo dificil de
interpretar. Por un parte, los datos de estos dos bloques proporcionan evidencia de que
pueden existir asociacion entre varios tipos de anomalias dentales diferentes y el fallo
primario de erupcion, lo que implicaria la existencia de una causa comun, muy
probablemente un trasfondo genético compartido'*®'*%24°_ Por otro lado, la relacién con
las anomalias del tercer bloque, apunta al papel de los factores adquiridos en su
etiologia. El principal problema a la hora de contrastar los datos relativos a esta
alteracion eruptiva es que existen pocos estudios acerca de la misma, pues, al ser tan
infrecuente, es dificil encontrar una muestra suficientemente amplia para analizar sus
caracteristicas. Consideramos que nuestros resultados son acordes con el hecho de
que se trate de anomalia dental compleja con etiologia multifactorial, en la que son
importantes tanto la herencia como el ambiente?>2%24°,

Finalmente, creemos importante hacer referencia a los datos obtenidos para la
hiperodoncia, en presencia de la cual se observé un incremento significativo de
transposiciones, asi como asociacion reciproca entre dicha alteracidon numérica y la
impactacion de incisivos, al igual que comunican Bartolo et al.**. Consideramos, como
sugiere Bergstr6m36, que la posible explicacion de estas relaciones seria de origen
mecanico, mas que debida a factores genéticos, por la proximidad anatémica de las
citadas anomalias, que, ademas, se han relacionado con una mayor tamafio de la
9,71,72

denticién , circunstancia esta ultima que contribuiria también a la instauracién de
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un ambiente con falta de espacio.

Es destacable que, salvo las dos relaciones descritas, el analisis estadistico
mostré que la concomitancia de la hiperodoncia y el resto de las anomalias no alcanzdé
cifras de prevalencia mayores que las observadas en el grupo control, descartdndose
por tanto la asociacién entre las mismas. Otros autores han investigado estas
relaciones, y la gran mayoria observan que los dientes supernumerarios no
presentan ninguna asociacién significativa con el resto de las anomalias

77,88,112,116,143,207,2 It
dentales55,60,68, ,88,112,116,143,207, 08. Asi

55,60,77,112,116

pues, de acuerdo con estudios
previos , huestros resultados sugieren que los dientes supernumerarios
constituyen una entidad patolégica independiente con respecto a las otras alteraciones
dentarias estudiadas, con una etiologia distinta a la del grupo de anomalias dentales
relacionadas entre si.

Con respecto a las asociaciones observadas entre anomalias que no estan
relacionadas ni mecanicamente ni por proximidad anatémica, éstas sugieren una
causalidad biolégica comun, los mecanismos genéticos. Si cada una de estas
anomalias se debiera a una mutacidn genética, cada una de ellas mostraria una
determinada tendencia familiar. Asi, mientras la tendencia familiar indica la existencia
de control genético, la asociacién entre anomalias es un paso mas, que apunta a un
origen genético comun'®.

Garn y Lewis®"'?® fueron los primeros investigadores en identificar un patrén de
anomalias dentales asociadas. Encontraron que los pacientes con hipodoncia del tercer
molar tenian una prevalencia aumentada de agenesia de otros dientes permanentes,
asi como una reduccién generalizada del tamafo dental y un desarrollo dental
retrasado.

Brook”" destaco la interrelacion del desarrollo de distintos aspectos de la denticién
que habitualmente se habian estudiado independientemente, sobre todo el tamafio
dentario, la complejidad morfolégica de los dientes y las variaciones numéricas -hiper e
hipodoncia-, en relacién con el sexo.

El primero en introducir un término que hacia referencia a la agrupacién de

anomalias fue Peck'”

, que propuso denominar DAP (Dental Anomaly Pattern) a estas
asociaciones, que forman parte de los problemas de entre un 10 y un 20% de pacientes
a los que se diagnostica una maloclusion. Este patron de anomalias dentarias engloba

distintas alteraciones que coinciden mas frecuentemente de lo podria explicarse solo
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por azar, y asi, segun este autor, esta integrado por agenesias, dientes microddnticos
y/o conoides, retraso del desarrollo dentario (generalizado o localizado), impactacién
palatina del canino superior, infraoclusién de los molares temporales, transposicion de
canino superior y primer premolar, transposicion de canino inferior e incisivo lateral y
distoangulacion del segundo premolar mandibular en erupcién. Estudios posteriores
han afiadido la posibilidad de que la erupcion ectdpica de primeros molares superiores
y el fallo primario de erupcion formen parte de este conjunto de anomalias'#®1492"8,

Los resultados del presente estudio refuerzan esta hipotesis acerca de la
concurrencia de anomalias dentales que comparten etiologia genética. Estas
asociaciones afectaron a un porcentaje de la muestra similar al estimado por Peck'"®
en los pacientes ortodéncicos.

Del conjunto las anomalias dentales, la mas frecuente es la agenesia, en cuya
etiologia hoy dia es indiscutible el papel primordial de los factores genéticos'®®'"°.
Actualmente disponemos de escasos datos relativos a la etiologia molecular de otras
anomalias dentales en asociacion con la hipodoncia, pero dado que no se puede
establecer una relacién causa-efecto entre las mismas, se consideran fendmenos
covariables dentro de un patrén mas amplio de multiples anomalias, de forma que cada
una de ellas serian distintas expresiones fenotipicas del mismo cédigo genético, con

50.65,77.111,139.169  Nyevamente, nuestros

penetrancia incompleta y expresion variable
datos refuerzan esta teoria, al relacionar entre si alteraciones del desarrollo que no se
encuentran proximas ni relacionadas por factores locales, contribuyendo por tanto a la
definicion de la base genética de este conjunto de anomalias.

Asi pues, consideramos que estas alteraciones del desarrollo dentario no deben
ser interpretadas como rasgos aislados, lo que podria cambiar la practica de la
ortodoncia cinica. Pero para entender mejor el efecto de estas relaciones en el
tratamiento ortodéncico se necesitan conocimientos mas amplios acerca de las
mismas.

El futuro debe ir encaminado a investigar estas asociaciones, estudiar su variable
expresion fenotipica, y conocer la forma en que podria verse modificada por otros
factores genéticos, epigenéticos y ambientales. Ademas, seria interesante poder
determinar el tipo de herencia, que podria ser poligénica y/o multifactorial.

Y por otro lado, para las anomalias que han resultado ser independientes, se

necesitan hipotesis adicionales que expliquen su etiologia y desarrollo.
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El analisis futuro de un mayor espectro de anomalias dentales puede revelar

patrones de asociacion mas amplios o distintos. Peck et al.’®

ya apuntaban la
necesidad de estudios clinicos de nuevas interrelaciones, mediante trabajos como el
presente, como paso previo a la investigacion de las bases moleculares de las
anomalias dentales.

Las técnicas actuales permiten realizar diagnésticos tempranos de mutaciones
que implican el riesgo de desarrollar enfermedades de base genética, y asi se podran
también conocer mejor estas asociaciones de anomalias dentales al estudiar desde el
punto de vista genético los patrones observados. Esto constituye un amplio campo para
la investigacion traslacional (investigacién basica coordinada con investigacion clinica),
de forma que la combinacién de estudios genéticos y clinicos podria conducir en el

futuro al ejercicio de una ortodoncia basada en la biologia.
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1.- El 35,5% de la muestra estudiada presentd al menos una anomalia dental. Dentro
de las alteraciones del desarrollo dental, las de mayor prevalencia fueron la hipodoncia
de incisivos laterales superiores y la impactacién palatina de los caninos superiores

(Conclusion referida al Objetivo Especifico n° 1).

2.- En la muestra estudiada, la impactacion de incisivos superiores presentdé mayor
prevalencia en el sexo masculino (2,69%) que en el femenino (0,98%) (p=0,004)

(Conclusion referida al Objetivo Especifico n° 2).

3.- La presencia de agenesia de segundos premolares inferiores, de hipodoncia de
incisivos laterales superiores y de impactacion de premolares se relaciond con una
edad dental retrasada, mientras que los mesiodentes se relacionaron con un adelanto

de la misma (Conclusién referida al Objetivo Especifico n® 3).

4.- El 10,4% de los pacientes de la muestra presentd dos o mas anomalias. Se han
identificado cinco segmentos en el andlisis de los patrones asociativos de las
alteraciones dentarias, de los cuales los tres primeros acumulan el 69% de los
pacientes de la muestra con alteraciones dentarias (Conclusién referida al Objetivo

Especifico n° 4).

5.- El segmento 1 quedd constituido por 70 individuos, y se caracterizé por la
asociacion entre hipodoncia de incisivos laterales superiores e impactacion palatina de
caninos superiores. En el segmento 2, compuesto por 34 individuos, destaco la
presencia de distintas agenesias estudiadas, con predominancia de la de segundos
premolares inferiores, segundos premolares superiores e hipodoncia de incisivos
laterales superiores. El segmento 3, con 32 individuos, se distinguié fundamentalmente
por la asociacion del bloqueo de caninos superiores con la impactacion de los
segundos molares permanentes inferiores. (Conclusion referida al Objetivo Especifico
n®4).

6.- A partir de los datos aportados en nuestro estudio, hemos mejorado el conocimiento

cientifico disponible acerca de la prevalencia de las anomalias dentarias, asi como de
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los patrones asociativos de las mismas, como un primer paso para seguir investigando

su posible origen genético (Conclusién referida al Objetivo General).
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RESUMEN

Introduccion: El desarrollo de la denticibn es un complicado proceso en el que
participan tejidos y funciones muy diversos, cuya regulacion normal sélo se conoce de

forma muy general.

Se conocen las causas de algunas anomalias del desarrollo, pero la mayoria de ellas
tiene un origen aun desconocido. La contribucién de los genes y de los factores

ambientales a la aparicion de las mismas sigue siendo un tema controvertido.

Las alteraciones genéticas pueden dar lugar a una sola alteracion fenotipica, o bien a
un conjunto de éstas. Asi pues, dado que sabemos que un mismo defecto genético
puede verse reflejado en el fenotipo de distintas formas simultaneas, no es arriesgado
pensar que puedan identificarse patrones asociativos de anomalias dentales originadas

por una misma alteracion genética.

Objetivo: En este punto se encuentra la clave de la presente investigacién: identificar,
dentro de la muestra de estudio, los patrones de asociacién de distintas alteraciones
del desarrollo dentario, que podrian constituir el punto de partida en la busqueda de la

posible base genética de su aparicion.

Material y método: Hemos revisado los registros clinicos de pacientes de tres
consultas privadas (dos de ortodoncia exclusiva y una de odontopediatria exclusiva),
buscando aquellos casos que reuniesen los siguientes requisitos: 1.- Disponer de al
menos una radiografia panoramica previa al inicio del tratamiento ortoddncico. 2.-
Ausencia de pérdidas dentarias previas asociadas a traumatismos, caries, enfermedad
periodontal o extracciones. 3.- Ausencia de fisuras faciales y otras malformaciones
craneofaciales, asi como de sindromes y/o enfermedades sistémicas. 4.- Pertenecer al

grupo caucasico.

En esta muestra se calculd la edad dental, se identifico la presencia de alteraciones

dentarias y se busco la existencia de patrones asociativos entre las mismas.

Resultados: El 35,5% de la muestra estudiada presentd al menos una anomalia
dental. Dentro de las alteraciones del desarrollo dental, las de mayor prevalencia fueron
la hipodoncia de incisivos laterales superiores y la impactacion palatina de los caninos

superiores.

El 10,4% de los pacientes presentd dos o0 mas anomalias. Se han identificado cinco
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segmentos en el analisis de los patrones asociativos de las alteraciones dentarias, de
los cuales los tres primeros acumulan el 69% de los pacientes de la muestra con

alteraciones dentarias.

El segmento 1 quedd constituido por 70 individuos, y se caracterizd por la asociacion
entre hipodoncia de incisivos laterales superiores e impactacion palatina de caninos
superiores. En el segmento 2, compuesto por 34 individuos, destaco la presencia de
distintas agenesias estudiadas, con predominancia de la de segundos premolares
inferiores, segundos premolares superiores e hipodoncia de incisivos laterales
superiores. El segmento 3, con 32 individuos, se distinguié fundamentalmente por la
asociacién del bloqueo de caninos superiores con la impactacion de los segundos

molares permanentes inferiores.

Conclusién: A partir de los datos aportados en nuestro estudio, hemos mejorado el
conocimiento cientifico disponible acerca de la prevalencia de las anomalias dentarias,
asi como de los patrones asociativos de las mismas, como un primer paso a seguir

investigando su posible origen genético.

ABSTRACT

Introduction: The development of dentition is a complex process that involves different

tissues and functions whose normal regulation is understood only in a very general way.

The causes of some developmental anomalies have been identified, but most are still of
unknown etiology. The contribution of genes and environmental factors remains

controversial.

Genetic alterations can lead to a single phenotypic alteration or a series of them.
Therefore, since we know that one genetic defect can result in different simultaneous
manifestations in the phenotype, it is not unreasonable to believe that we can identify

associative patterns of dental anomalies caused by the same genetic alteration.

Objective: This research intends to identify, within our population sample, the
association patterns of the different dental anomalies, which could constitute a starting

point for research into a possible genetic etiology.

Material and method: We have reviewed the medical records of patients in three
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private practices (two of them exclusively orthodontic and one exclusively
odontopediatric), in search of those cases that meet the following criteria: 1.- Having at
least one panoramic radiograph before the beginning of the orthodontic treatment. 2.-
Absence of prior dental loss associated with trauma, caries, periodontal disease, or
extractions. 3.- Absence of facial clefts and other craniofacial malformations, and of any

systemic syndromes and/or systemic diseases. 4.- Being Caucasian.

We calculated the dental age, identified the presence of dental anomalies, and looked

for any associative patterns in this sample.

Results: 35,5% of the sampled patients presented at least one dental anomaly. The
developmental dental disturbances with the highest prevalence were the hypodontia of

upper lateral incisors and the palatal impaction of upper canines.

10,4% of patients presented two or more anomalies. Five groups have been identified in
the analysis of the associative patterns of dental anomalies, the first three accounting

for 69% of the patients in the sample with developmental dental disturbances.

Group 1 comprised 70 subjects and was characterized by the association of hypodontia
of upper lateral incisors and palatal impaction of maxillary canines. In Group 2,
consisting of 34 subjects, we observed different agenesis, with a predominance of the
lower second premolars, upper second premolars, and hypodontia of upper lateral
incisors. Group 3, with 32 subjects, was fundamentally characterized by the association
of the blockage of the upper canines with the impaction of the second permanent lower

molars.

Conclusion: The data provided by our research has improved the available scientific
knowledge of dental anomalies prevalence and their associative patterns, as the first

step for further research into its possible genetic etiology.
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ANEXOS

I. METODO DE MEDICION DE LA EDAD DENTAL DE HARRIS Y Buck®

Edad (afios) en la consecucién de los estadios de formacion corono-radicular de los incisivos permanentes.

GRADO 1S1 1S2 11 112
S x| dt x| dt x| dt
MUJERES
C 1 ] [ [ [ [ [ [ [
C co ] [ [ [ [ [ [ [
C ocC ] [ [ [ [ [ [ [
Cr ]/2 ] [ [ [ [ [ [ [
Cr % . . 46 051 . . . .
Cr % ] [ [ [ [ [ [ [
Crc 49 0.54 5.7 0.62 . . . .
R Y 6.0 0.66 6.6 0.71 45 051 4.7 053
R % . . . . . . 5.2 057
R 1% 6.6 0.71 7.2 0.76 5.1 057 5.9 0.65
R % 7.1 0.76 7.7 0.82 5.6 0.62 6.3 0.68
R % 7.6 0.81 83 0.87 6.1 0.66 6.7 0.72
Rc 8.2 0.86 9.1 0.95 6.6 0.72 7.6 0.8
A 8.9 0.93 96 0.99 7.4 0.79 8.1 0.86
Ac . . . . 7.7 0.82 8.5 0.89
HOMBRES
C 1 ] [ [ [ [ [ [ [
C co ] [ [ [ [ [ [ [
C ocC ] [ [ [ [ [ [ [
Cr ]/2 ] [ [ [ [ [ [ [
Cr % ] [ [ [ [ [ [ [
Crc 5.3 0.59 5.9 0.64 . . . .
R %4 6.3 0.68 6.9 0.75 . . 5.3 0.60
R % . . . . . . 5.6 0.62
R % 6.9 0.74 7.6 0.80 5.2 0.59 6.2 0.68
R % 7.6 0.80 8.1 0.86 5.8 0.64 6.8 0.74
R % 8.1 0.85 8.7 0.91 6.4 0.70 7.4 0.78
Rc 8.6 0.90 96 1.01 7.0 0.75 8.0 0.84
At . . . . 7.7 0.81 8.5 0.90
Ac . . . . 8.1 0.85 93 0.98

Cédigo: cuspide (C), corona (Cr), raiz (R), apice (A).

Estadios: inicio (i), coalescencia (co), contorno cuspideo completo (oc), completo (c), furca radicular (cl).
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Edad en la consecucion de los estadios de formacion corono-radicular de los dientes permanentes mandibulares.

GRADO C P1 P2 M1 M2 M3
x| dt x| dt X | dt X | dt x| dt X | dt
MUJERES
Ci 0,5 0,12 1,7 0,24 2,9 0,35 0,1 0,05 3,5 0,41 9,6 1,00
Cco 0,7 0,15 2,2 0,28 3,5 0,40 0,2 0,09 3,8 0,43 10,1 1,05
Coc 1,2 0,18 2,9 0,35 4,1 0,47 0,7 0,14 4,3 0,49 10,7 1,11
Cr % 1,9 0,25 3,5 0,41 4,7 0,53 1,0 0,17 4,8 0,54 11,3 1,17
Cr 34 2,9 0,35 4,2 0,49 53 0,59 1,4 0,20 5,4 0,59 11,7 1,2
Crc 3,9 0,54 5,0 0,56 6,2 0,66 2,2 0,28 6,2 0,68 12,3 1,27
Ri 4,7 0,52 5,7 0,63 6,7 0,73 2,6 0,32 7,0 0,75 12,9 1,32
Rcl i i ° * * * 3,5 0,41 7,8 0,83 13,5 1,39
R % 53 0,57 6,5 0,69 7,5 0,79 4,6 0,52 9,1 0,96 14,9 1,53
R ¥ 7,1 0,75 8,1 0,86 8,7 0,92 51 0,57 9,8 1.01 15,8 1,62
R34 8,3 0,88 8,8 0,97 10 1.05 5,5 0,60 10,5 1.09 16,4 1.67
Rc 8,8 0,93 9,9 1,03 10,6 1,12 5,9 0,63 11.00 1,13 17,0 1,71
Al 9,9 1,03 11,0 1,15 12,0 1,24 6,5 0,71 12,0 1,23 18 1,82
Ac 11,3 1,18 12,1 1,26 13,6 1,40 8,0 0,85 13,8 1,43 20,1 2,01
HOMBRESS
Ci 0,5 0,11 1,8 0,24 3,00 0,37 0 0,09 3,7 0,42 9,2 0,98
Cco 0,8 0,15 2,3 0,31 3,5 0,42 0,2 0,11 4 0,44 9,7 1,01
Coc 1,2 0,19 2,9 0,36 4,2 0,48 0,5 0,11 4,8 0,52 10,3 1,07
Cr % 2,1 0,27 3,6 0,43 4,7 0,53 1,0 0,17 51 0,56 10,9 1,14
Cr 34 2,9 0,35 4,4 0,52 53 0,59 1,5 0,21 57 0,61 11,6 1,20
Crc 4,0 0,46 5,2 0,58 6,2 0,69 2,1 0,29 6,5 0,69 12,0 1,24
Ri 4,8 0,55 5,8 0,64 0,69 0,74 2,7 0,34 7,1 0,76 12,7 1,32
Rcl i * ° M M M 3,5 0,41 8,1 0,84 13,6 1,41
R % 57 0,63 6,8 0,74 7,8 0,83 4,7 0,53 9,3 0,98 146 1,50
R %, 8 0,86 8,5 0,91 9,4 0,99 51 0,57 10,1 1,04 15,1 1,54
R34 9,6 1,00 99 1,04 10,8 1,13 5,4 0,61 10,8 1,12 15,9 1,62
Rc 10,2 1,06 10,3 1,09 11,5 1,21 5,8 0,64 11,3 1,16 16,3 1,67
AYs 11,8 1,23 11,9 1,24 12,7 1,30 6,9 0,75 12,2 1,25 17,6 1,79
Ac 13,0 1,35 13,3 1,38 14,2 1,46 8,5 0,91 14,2 1,46 19,2 1,95
Cédigo: cuspide (C), corona (Cr), raiz (R), apice (A).
Estadios: inicio (i), coalescencia (co), contorno cuspideo completo (oc), completo (c), furca radicular (cl).
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
CEGECNC NN N =Nl
Ci Ceo Co Crj Cf C¢ R C; rRY R R} R Al A

Estadios morfolégicos de mineralizacion corono-radicular de los dientes multirradiculares
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ANEXOS

Definicién de los estadios de formacién dental.

DIENTES DIENTES
UNIRRADICULARES DEFINICIONES MULTIRRADICULARES
1 Formacion cuspidea inicial: la amelogénesis comienza 1

en las vértices cuspideas.
2 Coalescencia cuspidea: los centros de mineralizacion se fusionan, 2
pero los bordes no son completamente radioopacos.
3 Contorno cuspideo completo: el contorno de la corona 3
del diente esta mineralizado.
4 Corona formada %: la amelogénesis ha alcanzado la mitad de la 4
corona, determinado por la morfologia de la porcién radioopaca.
5 Corona completa %. 5
6 Corona completa: morfolégicamente, toda la corona esta 6
mineralizada, pero la formacién radicular no ha comenzado.
7 Formacidn radicular inicial: existe indicio de radioopacidad 7
radicular bajo el contorno de la corona.
- Formacion inicial de la furca: la mineralizacién es evidente 8
en el area interradicular.
8 Longitud radicular %: la morfologia radioldgica de la raiz es 9
14 del tamafio total pronosticado.
9 Longitud radicular completa %. 10
10 Longitud radicular completa 3. 11
11 Longitud radicular completa. 12
12 Apice medio cerrado: los bordes laterales del apice radicular son 13
convexos en lugar de ahusados, como previamente.
13 Cierre apical completo: el tamafio del foramen apical se ha 14

reducido a su tamafio maduro.
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