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I.INTRODUCCION



I.INTRODUCCION

La agenesia dental limitada a algunos dientes especificos es relativamente frecuente
y es incluso considerada por algunos como una variante de la normalidad. Afecta mas
a la denticion permanente que a la temporal de tal forma que su prevalencia en
dientes permanentes en la poblacién general excluyendo los terceros molares. Varia
entre el 1,6% y el 9,6% mientras que en la denticién primaria solo alcanza del 0,5% al
0,9%. (Vastardis H,2000).

Es poco frecuente encontrar casos de agenesia severa, ausencia de cuatro 0 mas
dientes, excluyendo los terceros molares, cuya prevalencia estimada es solo el 0,25%
en la poblacion general. (Sarnas KV, 1983)

El tercer molar es el diente que presenta agenesia con mayor frecuencia, con una
prevalencia del 20% en estudios poblacionales.

No hay acuerdo entre los distintos autores sobre que diente es el segundo que mas
frecuentemente se encuentra ausente, el incisivo lateral maxilar o el segundo

premolar mandibular.

Por otra parte, la prevalencia de agenesia y el diente mas afectado presenta
variabilidad étnica. Asi, en afroamericanos se ha estimado una prevalencia de
alrededor del 7,7% siendo el segundo premolar mandibular el mas frecuentemente
ausente. Estudios en Japén han demostrado que el diente mas frecuentemente
afectado es el incisivo lateral mandibular y que la prevalencia alcanza el 9,2%
(Salinas CF, 1974).

En cuanto a las diferencias por sexos la mayoria de los autores atribuyen una mayor
incidencia de agenesia dentaria a las mujeres, con una proporcion 3/2 (Vastardis,
2000).



1.1 AGENESIA Y MALPOSICION DEL SEGUNDO PREMOLAR:

El segundo premolar inferior (2Pmi) muestra gran variabilidad en su desarrollo.
Aproximadamente un 2% de los individuos de raza caucasica presenta agenesia de
uno o dos segundos premolares, lo que hace que este diente sea, en la opinién de la
mayoria de los autores, el mas afectado por hipodoncia, excluyendo a los terceros
molares. Por otra parte, el 2Pmi es uno de los dientes que, en condiciones normales,
erupcionan mas tarde y presentan una mayor frecuencia de retraso eruptivo, una
alteracion que se observa alun mas en aquellos pacientes que presentan hipodoncia
de alguno de los premolares. Esas peculiaridades en la cronologia de su erupcion
justifican el que en ocasiones el premolar no encuentre suficiente sitio en la arcada,
dando lugar a apifiamiento, desplazamiento o0 impactacibn en el cuadrante
correspondiente. De hecho, casi el 25% de los dientes impactados, excluyendo los

cordales, son premolares.

La malposicion mas prevalente del 2Pmi es su inclinacién distal. Generalmente esta
inclinacion se autocorrige cuando existe espacio suficiente en la arcada, sin que sea
precisa la exposicion quirtrgica y la traccion ortoddncica directa. Rara vez se observa

migracion distal intraosea hacia las raices de los molares con impactacion irreversible.

En seres humanos, la migracién intradsea de dientes no erupcionados es un
fendmeno raro y fascinante. En la arcada inferior este tipo de ectopia dentaria
normalmente suele afectar al segundo premolar mandibular y al canino mandibular. La
migracion intraosea del segundo premolar mandibular no erupcionado parece que
siempre ocurre en direccion distal. Dicha migracion parece ser significativamente
mayor cuando el primer molar permanente se ha perdido de manera temprana antes
de la erupcién de este segundo premolar mandibular. (Matteson SR, 1982), aunque no
siempre es asi.

La prevalencia de la migracion intraosea del segundo premolar mandibular es del
0,2%. Ademas segun Matteson y colaboradores dicho fendbmeno se da méas en
mujeres que en hombres (1:1.7). Estos autores no encontraron casos de migracion

distal bilateral.



Varios investigadores se han preguntado qué puede causar tal anomalia eruptiva en
el desarrollo de los segundos premolares mandibulares y si esta inclinacion distal, que
no parece un hecho azaroso puesto que sigue un patron constante, responde a un
fendmeno estrictamente local o si, por el contrario, subyacen factores de caracter

genético.

1.2 ETIOPATOGENIA DE LAS AGENESIAS

Si hacemos un pequefio recorrido histérico observamos como en la literatura ya en la
década de los 60 se encuentran estudios genéticos (Alvesalo,1969) que postulaban
que la agenesia dentaria se hereda de manera autosémica dominante debido a la

penetrancia incompleta de un solo gen.

Poco mas tarde Woolf CM y cols en 1971 asociaron la agenesia congénita con un tipo

de herencia poligénica.

K. Bjerklin en su articulo de 1992 analiza como a lo largo de los afios se ha
especulado que estos problemas en el desarrollo también se pueden deber a
alteraciones adquiridas en el periodo embrionario, teoria ilustrada previamente por el
autor aleman Hoffmeister en una serie de publicaciones que salieron a la luz en los
afios 1975, 1977 y 1985.

Bass en 1967 fue el primero en incluir ciertas variaciones de las posiciones dentarias
como un fenémeno asociado en lo que parecia ser un patrén de anomalias dentarias.
Descubrieron una interrelacion entre las anomalias de numero, posiciéon y tamafo,
sugiriendo un origen genético comun. Informaron de que pacientes ortodoncicos con
caninos impactados por palatino, o trasposicion del primer premolar, mostraban un
aumento en la frecuencia de ausencia o malformacion de otros dientes, especialmente

de incisivos laterales maxilares.



Gran, Lewis y colaboradores en 1970 encontraron una interrelacion genética entre la
agenesia dentaria, la reduccién sistematica del tamafio dentario y el retraso
generalizado en el desarrollo dental. Estas tres anomalias aparecian asociadas con
los caninos incluidos por palatino. Estos autores apuntaron a un origen hereditario

poligénico de todas esas anomalias

En 1977 Racek y Sottner sefalaron que la inclusion de los caninos por palatino podria
formar parte de un complejo genético de varias anomalias dentarias que con
frecuencia ocurren en combinacion, entre las cuales incluian agenesia dentaria,
reduccién en el tamafio dentario, dientes supernumerarios y otras posiciones ectépicas
dentarias (Sheldon Peck 1994).

En 1993 Leena Peck publicé un articulo en el que relacionaba la trasposicion del
canino maxilar y el primer premolar asociado a otras anomalias dentales. Apuntaba
como cada vez existen mas evidencias de la influencia de cierto componente genético

en la etiologia de dichas trasposiciones por varios motivos:

-Sefiala el aumento en la frecuencia de asociaciones de anomalias dentarias como

son la agenesia dentaria y los incisivos laterales conoides

-La aparicion bilateral en un alto porcentaje de casos de ciertas anomalias como son

los caninos incluidos por palatino.

- La asociacién familiar (estudiada en gemelos univitelinos)

- Los diferentes patrones en hombres y mujeres, siendo la hipodoncia mas comun en

mujeres que en hombres

- Por dltimo, la diferencia de distribucion segun las razas siendo el incisivo inferior el
diente mas ausente en asiaticos mientras que en la raza caucasica los dientes mas
agenésicos son los segundos premolares y los incisivos laterales maxilares.(Sheldon
Peck,1994) (Peck L, 1993).
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En el momento actual casi nadie cuestiona que ciertas asociaciones entre anomalias
dentarias de forma y numero y algunas alteraciones eruptivas no pueden ser
explicadas por simple azar. Y estas alteraciones eruptivas no incluirian solo las que

afectan al canino sino que también parecen afectar al 2pmi.

En efecto, en 2002 Shalish y Peck comunicaron por primera vez la asociacion entre
agenesia de un 2Pmi y la malposicion de su antimero no erupcionado en una serie de
17 nifios. Este hallazgo fue esgrimido por dichos autores como un argumento adicional
a favor de su teoria de la existencia de un patron genético comun en determinadas
asociaciones de anomalias eruptivas y malposiciones dentarias, fundamentalmente
agenesias/microdoncias con caninos impactados. En su articulo, Shalish y Peck
sugerian que la desviacion del antimero en pacientes con agenesia de un 2 Pmi
probablemente se asociaria también con otros trastornos del desarrollo, pero no

probaban su hipétesis.

Mas recientemente estos mismos autores han propuesto incluir definitivamente en el
llamado “Patron de anomalias dentales asociadas” (PAD) la malposicién del 2pmi junto
con un grupo de alteraciones del desarrollo y la erupcién dentaria con un posible
origen genético comun. Ese patrén incluiria la hipodoncia, los incisivos laterales
conoides, los incisivos laterales microdoncicos, los caninos impactados por palatino, la
infraoclusién de molares temporales, las trasposiciones de varios dientes y el retraso
eruptivo generalizado, estando abierto a nuevas propuestas. Existe en este momento
un gran interés entre los investigadores en acumular argumentos para confirmar las
asociaciones ya planteadas que se sustentan sobre estudios escasos y descubrir otras
nuevas. (Peck S, 2009)
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. ANTECEDENTES

2.1 EMBRIOLOGIA DENTARIA:

El hombre tiene diferentes tipos de dientes a causa de una especializacion funcional.
En los mamiferos superiores son sustituidos una vez en la vida y la heterodoncia en
los humanos se manifiesta en los cuatro tipos de dientes: incisivos, caninos,
premolares y molares.

La denticiébn humana es bifiodontica, es decir, que tenemos los dientes primarios y los
permanentes o definitivos, su formacion y estructura son similares. El hecho de tener
una doble denticion podria explicar la elevada frecuencia de alteraciones de nimero
de dientes en humanos.

Los érganos dentarios se desarrollan a partir de brotes epiteliales que se forman en la
parte anterior de los maxilares y luego evolucionan hacia la parte posterior. Las capas
germinativas participantes en dicha formacion son el epitelio ectodérmico (esmalte) y
el ectomesénguima (dentina, pulpa, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar).
Casi todos los 6rganos de los vertebrados se desarrollan inicialmente desde tejidos
epiteliales y mesenquimales y es la interaccion epitelial-mesenquimal la que regula el
desarrollo del ¢érgano dentario. El papel inductor es desarrollado por el
ectomesénquima o mesénquima cefalico, formado por células de la cresta neural que
han migrado a la regién cefalica, ejerciendo su accion inductora sobre el epitelio bucal

de origen ectodérmico que reviste el estomodeo.

En este desarrollo del érgano dentario encontramos dos grandes fases: la
morfogénesis o morfodiferenciaciéon (desarrollo y formacién de los patrones coronario y
radicular) y la histogénesis o citodiferenciacion (formacion de los diferentes tejidos del
organo dentario).

El desarrollo basico de todos los dientes es muy parecido al del cabello y las glandulas
sudoriparas, por ejemplo. En el embridn, las células de la lamina dental epitelial crecen
en el interior del tejido mesenquimatoso subyacente. A continuacion, el 6érgano del

esmalte, la papila dental y el foliculo dental crecen y forman el diente.
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Dichas fases se denominan estadio de iniciacion, brote o yema, casquete y campana
segun la forma del germen dental como veremos mas adelante. Las células
mesenquimales de la papila dental contigua al érgano del esmalte se diferencian en
odontoblastos y empiezan a secretar dentina.

Las células epiteliales adyacentes a los odontoblastos diferenciados se diferencian en
ameloblastos y secretan esmalte. Finalmente, las raices se desarrollan y el diente
erupciona en la cavidad oral. Los dientes permanentes que se forman en un segundo
brote tienen parecida formacion, pero un desarrollo més lento.

Los investigadores han demostrado que estos procesos estan regulados por la
interaccion epitelial-mesenquimal de los tejidos. Estos se envian sefiales que la
mayoria de las veces son pequefias proteinas secretadas por un tejido y recibidas por
otro. La interpretacion celular de las sefiales determina su respuesta, crecimiento,
expresion genética o incluso muerte celular. Hay pequefias diferencias en estas

sefales durante el desarrollo de los diferentes dientes.

La odontogénesis por lo tanto, es un proceso complejo y continuo que se produce

como parte de la embriogénesis dentro del complejo desarrollo craneomaxilofacial .

Lo que en principio constituye los rodetes gingivales recubiertos por su epitelio oral va
sufrira una serie de transformaciones a lo largo del tiempo que daran lugar a la
aparicion, en primer lugar, de la denticiébn temporal que progresivamente y tras la
reabsorcion de su raiz, se sustituira por su homénima permanente. En los extremos
distales de ambas arcadas hardn su aparicion los primeros, segundos y terceros

molares, quedando constituida la denticibn permanente.

La denticion humana se desarrolla a partir de los brotes dentarios, que se hallan por
debajo del revestimiento epitelial de la cavidad bucal y cuyo desarrollo es inducido por
las células de la cresta neural (ectomesénquima). Su formacion se inicia,
aproximadamente a las cuatro semanas de gestacion, de forma simultanea al resto de
las estructuras faciales (Bhaskar SN,1983, Mjor JA,1973).
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Desde su posicion original en los bordes de la placa neural, las células de la regién
cefélica migran hacia los procesos faciales y los arcos branquiales. Alli, interaccionan
con los tejidos circundantes y constituyen el ectomesénquima, provocando la
proliferacion y el engrosamiento del epitelio con la consiguiente formacion de la banda
epitelial primaria. Ello va a contribuir directamente, a la induccion y morfogénesis
craneo-facial y de manera mas especial, al desarrollo dentario (Dawis WL, 1988.
Lumsden AG, 1988).

Los diferentes tejidos dentarios derivaran tanto del mesodermo y de la cresta neural,
como del ectodermo bucal. Esto es debido a que el brote o foliculo dentario consta de
tres partes, de distintos origenes embrionarios y que a su vez, daran lugar a la

formacion de las distintas estructuras dentarias. Estos son:

a.-El 6rgano del esmalte, que deriva del ectodermo bucal y produce el esmalte del
diente.

b.-La papila dentaria, que deriva del ectomesénquima y origina la pulpa dental y la
dentina.

c.-El saco dentario, cuyo origen es también el ectomesénquima y dara lugar al

cemento y al ligamento periodontal. (Thesleff L,1990 .Bhaskar SN, 1983)

Lumsden en 1988 demostré que la lamina dentaria generadora del 6rgano del esmalte
provenia del epitelio oral, mientras que la papila dental procede de la cresta neural
cefdlica (Hernandez Puyol M. 2002). Los diferentes tejidos dentarios derivaran
entonces, tanto del mesodermo y la cresta neural (formando la papila dental que
originar los odontoblastos, los cementoblastos y los fibroblastos) como del ectodermo

oral (que constituira el 6rgano del esmalte y los ameloblastos) (Van der Linden, 1983).

En la sexta semana de vida intrauterina (42 dias aproximadamente), el epitelio
ectodérmico bucal esta constituido por dos capas: una superficial de células aplanadas
y otra basal de células altas, conectadas al tejido conectivo embrionario o mesénquima
por medio de la membrana basal. Inducidas por el ectomesénquima subyacente, las
células basales de este epitelio bucal proliferan a lo largo del borde libre de los futuros
maxilares, dando lugar a 2 nuevas estructuras: la ldmina vestibular (sus células
proliferan dentro del ectomesénquima, se agrandan rapidamente, degeneran y forman
una hendidura que constituye el surco vestibular entre el carrillo y la zona dentaria) y la
lamina dental (Gomez de Ferraris ME, 2002. Katchburian E, 2004.).
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-Periodos de desarrollo de la odontogénesis:

Los drganos dentarios se forman a partir de la lamina dental ectodérmica y el tejido
conjuntivo mesodérmico adjunto. Es muy probable que participen células de un tercer
origen ya que se considera que las papilas dentarias surgen de células del
ectomesénquima que se deriva de la cresta neural. El germen dentario se transforma 'y

posteriormente se mineraliza en una serie de estadios evolutivos caracteristicos.

En el proceso de desarrollo dentario se distinguen dos grandes fases:

1) la morfogénesis o morfodiferenciacién que consiste en el desarrollo y la

formacion de los patrones coronarios y radicular

2) la histogénesis o citodiferenciacion que lleva a la formacion de los distintos tipos de
tejidos dentarios: esmalte, dentina y pulpa en los patrones previamente formados.

El desarrollo de los dientes se produce siguiendo un orden estricto, a través de una
interrelacién complicada entre los diversos componentes histicos. Las células que han
alcanzado cierto estadio de diferenciacion o funcién ponen en marcha el desarrollo de

otras células mediante los mecanismos llamados de induccion.

La odontogénesis es un proceso continuo que podemos dividir en diferentes periodos:

1.- Periodo de lamina dental:

El primer vestigio de tejido odontogénico humano puede apreciarse entre las 4 y

las 6 semanas de vida embrionaria.

El epitelio oral en el maxilar superior e inferior se engruesa, formando la lamina dental
desde la cual los brotes emergen en cada punto en el que se formaran los dientes. La
formacion de cada diente se produce por medio de actividad mitGtica, particularmente
en el interior del epitelio del esmalte, hasta que se diferencian los odontoblastos y los
ameloblastos.

Posteriormente se forma la predentina y el esmalte; se determina la unién

amelodentinaria.
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En el epitelio bucal del estomodeo, formado por una capa basal de células altas y

una capa superficial de células aplanadas, comienza a observarse la proliferacion de
diversas areas de engrosamiento ectodérmicas, constituyendo la banda epitelial
primaria. Esta banda se va extendiendo hacia la region posterior y conforma dos arcos
en herradura, uno en el maxilar y otro en la mandibula, que reciben el nombre de

[amina dental.

El desarrollo dentario comienza con la formacién de la lamina dentaria que se inicia
cuando el embrién tiene 6 6 7 semanas de vida. Al cabo de 2 semanas se han
formado ya los gérmenes de la denticion de leche.

La lamina dental esta constituida por lo tanto por una serie de areas de engrosamiento
del ectodermo que tapiza la cavidad bucal primitiva o estomodeo. En la octava semana
de vida intrauterina, se forman en lugares especificos 10 crecimientos epiteliales
dentro del ectomesénquima de cada maxilar, en los sitios (predeterminados
genéticamente) correspondientes a los 20 dientes deciduos. La denticién definitiva se
inicia a partir de la ldmina dental que prolifera en direccién lingual a los gérmenes de
los dientes de leche.

Ello sucede desde el 5° al 10° mes de vida intrauterina, comenzando por los incisivos
centrales y finalizando con los segundos premolares. Los primeros molares
permanentes se inician a partir de extensiones distales de la lamina dental ya en el 4°
mes intradtero. Los segundos y terceros molares comienzan a formarse después del
nacimiento, a la edad de 1 y 4-5 afios respectivamente. (Gomez de Ferraris ME, 2002.
Katchburian E, 2004.).

Se produce otra proliferacién del epitelio oral que se conoce como banda del surco
labial o lamina vestibular. Se desarrolla bucalmente respecto a la lamina dental y
divide los margenes externos del estomodeo en segmentos linguales (Kitamura
H.1998.).

Entre el segmento lingual y el bucal se desarrolla, como consecuencia de la
desintegracion de las células centrales, una depresion o surco que originara el
vestibulo de la boca. Las mejillas, labios y encias se revisten gracias al resto del

epitelio.

17



Frecuentemente, esta depresion se encuentra interrumpida por la ldmina vestibular sin

dividir, que en el adulto permanece dando lugar a los frenillos (Schulze C.1973).

La lamina dentaria se desintegra cuando la cripta 6sea que rodea al germen dentario
ha acabado de formarse. Sin embargo, no hay que olvidar que la lAmina dentaria como
organo funciona durante un considerable periodo de tiempo, y suelen persistir restos
de ella formando las llamadas Glandulas de Serre o Perlas epiteliales. Estas perlas,
cuando tienen una posicion superficial, pueden observarse en la exploracion clinica y

se denominan quistes de la ldmina dental. (Thesleff L.1991).

Los gérmenes dentarios siguen en su evolucion una serie de etapas que de acuerdo
con su morfologia, se denominan: estadio de brote, estadio de casquete, estadio de

campana y estadio de foliculo dentario.

2.- Periodo de Brote.

Los brotes 0 gérmenes dentales se desarrollan a la 8% semana de vida intraditero como
proliferaciones locales de la ldmina dental. Alrededor de estas proliferaciones
ectodérmicas, las células mesenquimatosas adyacentes, procedentes de la cresta
neural sufren un proceso de condensacion y formaran la futura papila dental.

Una vez diferenciada la lamina dental, si se afecta el brote o yema, este no se forma
inicialmente, por lo tanto no existira diente. Esta anomalia se denomina oligodoncia o
hipodoncia (ausencia de algun diente) o anodoncia (ausencia total de dientes). Si se

desarrollan gérmenes dentarios extra, se llaman dientes supernumerarios.

Durante la 8% semana intrauterina, simultdneamente con la diferenciacion de la lamina
dentaria, surgen de la misma, en cada maxilar, tumefacciones redondas u ovoidales,
en diez puntos diferentes. Son los brotes o gérmenes dentales que se corresponden
con el nimero de dientes temporales. Son engrosamientos de aspecto redondeado
que surgen como resultado de la division mitética de algunas células de la capa basal
del epitelio en las que asienta el crecimiento potencial del diente (Gomez de Ferraris
ME,2002. Katchburian E, 2004.). Son los esbozos de los érganos del esmalte y de los

foliculos dentarios.
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La proliferacion desigual de cada uno de los brotes, (aproximadamente a la décima
semana) a expensas de sus caras laterales o bordes, determina una concavidad en
su cara profunda dando lugar al estadio de casquete. En este momento comienzan
las fases de histo y morfodiferenciacion. La evolucion histolégica permite diferenciar:
el érgano del esmalte procedente del ectodermo (en el que se pueden diferenciar: el
epitelio dental externo, el reticulo estrellado, el estrato intermedio y el epitelio dental
interno y que dard lugar al Unico tejido de naturaleza ectodérmica del diente, el
esmalte), la papila dental (que dara origen al complejo dentinopulpar) y el foliculo
dental (de origen mesodérmico). Estas estructuras, constituyen en conjunto el germen
dentario y por cambios morfolégicos, quimicos y funcionales daran origen a todos los
tejidos dentarios y peridentarios (Gémez de Ferraris ME, 2002. Katchburian E, 2004.).

Las células mesenquimatosas procedentes de la cresta neural sufren un proceso de
condensacién alrededor de estas tumefacciones, bien por un aumento en la
proliferacién celular o bien porque disminuye la produccion de sustancia extracelular,
y constituiran la futura papila dental. En este estadio de brote (también conocido como
de proliferacion), las células epiteliales al no haber iniciado la histodiferenciacion
muestran poco cambio respecto a su funcién o forma. (Mjoér LA, 1989.).

El sector posterior de la lamina dental continta profundizando en el tejido conjuntivo
de la mandibula y el maxilar, denominandose lamina sucesiva o definitiva.

Esta lamina producira los brotes de los dientes permanentes que no tienen

antecesores temporales, 1°, 2° y 3° molares permanentes (Kitamura H. 1998).
En la regién lingual de la lamina dental, se originan los incisivos, caninos y premolares

permanentes. Por tanto, cualquier alteracion de esta lamina dental podria provocar

supernumerarios o0 agenesias dentarias (Kitamura H.1998)
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3.- Periodo de casquete.

Aproximadamente a la 102 semana de vida intrauterina, la superficie profunda de los
brotes se invagina y constituye el érgano del esmalte que adopta la forma de
caperuza. Cada esbozo dentario esta constituido por el érgano del esmalte de origen
epitelial y una papila dental de origen ectomesenquimal, rodeado por el foliculo dental
de origen mesodérmico.

Una proliferacién anormal provoca un desarrollo anémalo del germen dental, y por lo
tanto un nimero de dientes inferior al normal.

Un crecimiento celular excesivo puede ocasionar también restos epiteliales, que a
veces permanecen inactivos y, en otros casos se activan como consecuencia de una
irritacién o de un estimulo. Si las células se diferencian parcialmente o se desprenden
del 6érgano del esmalte en este estadio de diferenciacion parcial adoptan todas las
funciones secretoras propias de todas las células epiteliales y aparece un quiste. En
cambio, si las células se diferencian de un modo mas completo o se desprenden de
dicho 6rgano, aparece el esmalte y la dentina, lo cual ocasiona un odontoma o un
diente supernumerario. El grado de diferenciacion de las células es lo que determina

si va a parecer un quiste, un odontoma o bien un diente supernumerario.

Mientras el foliculo dentario continGia proliferando, no se expande uniformemente, sino
que el brote se invagina, debido probablemente a las fuerzas de crecimiento, y las
células ectomesenquimales de la papila dental, que continGan condensadas,
constituyen el 6rgano del esmalte, o dental segin otros autores, que adopta la forma
de caperuza o casquete. Ello ocurre, aproximadamente, durante la 108 semana de
vida intrauterina (Mjor JA,1973.).

Asi, cada esbozo dentario estaria entonces constituido por el 6rgano del esmalte,
origen epitelial, cuyas células periféricas son columnares y las centrales poligonales, y
una papila dental, de origen ectomesenquimatoso, rodeada por el foliculo dental,
origen mesodérmico. La papila dental y el foliculo son los esbozos de la pulpa dental y
de parte del aparato periodontal, respectivamente (Bhaskar SN,1983. Dawis
WL,1988.).
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Podemos distinguir cuatro capas no diferenciadas completamente en el érgano del

esmalte:

1) Epitelio dental externo: La capa externa del 6rgano del esmalte lo constituye.
Las células periféricas son cubicas, estan en contacto con el foliculo en desarrollo y

revisten la convexidad del “casquete”.

2) Reticulo estrellado: También se denomina “gelatina del 6rgano del esmalte”.

Las células que se encuentran en la porcion central del érgano del esmalte, entre el
epitelio dental externo y el interno, comienzan a separarse por aumento del liquido
intercelular y adoptan una forma reticular ramificada. Son células polimérficas y estan
incluidas en una matriz fluida o liquido mucoide rico en albumina, que confiere al
reticulo estrellado una consistencia elastica que mas tarde protege a las delicadas

células formadoras de esmalte.

3) Epitelio dental interno: Es la capa mas interna que rodea la papila dental. Las
células de la concavidad del “casquete” son altas y se transformaran en ameloblastos,

células encargadas de secretar el esmalte.

4) Estrato intermedio: Se localiza recubriendo una porcién de la superficie del reticulo
estrellado y se evidencia como una condensacion celular escamosa del epitelio dental
interno. Posiblemente su funcién consista en ayudar a los ameloblastos a formar

el esmalte.

Al final del 3er mes de desarrollo embrionario, se profundiza la invaginacion del epitelio
en el mesénquima subyacente y sus bordes contindan creciendo, entonces el 6rgano

del esmalte adopta forma de campana iniciAndose un nuevo periodo (Kitamura,1998.).
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4.- Periodo de Campana.

En el estadio de campana (ocurre sobre las 14 o 18 semanas de vida intrauterina) la
histo y morfodiferenciacion es definitiva.

Aproximadamente alrededor del tercer mes de desarrollo intrauterino se produce la
histodiferenciacion y también la determinacion de la forma coronaria o
morfodiferenciacion.

La diferenciacion histol6gica marca el final del estadio de proliferacion, a medida que
las células pierden la capacidad para multiplicarse. Los trastornos en la diferenciacion
de las células formadoras del germen dental, son la causa de una dentina o esmalte
de estructura anormal. Un ejemplo clinico de diferenciacion andémala de los
ameloblastos es la amelogénesis imperfecta. Cuando los odontoblastos no se
diferencian correctamente y la estructura de a dentina es anormal, aparece la
dentinogénesis imperfecta.

Los trastornos o anomalias de la diferenciacion morfol6gica daran como resultado
unos dientes de forma y tamafio anormales. Algunos de los procesos resultantes de
estas alteraciones son la macrodoncia, los dientes conoides y también otros tipos de

microdoncia.

Se acentla en esta etapa la invaginacion del epitelio interno adquiriendo el aspecto
tipico de una campana. Durante este estadio, las células del epitelio interno
evolucionan a preameloblastos y mas tarde, a ameloblastos que segregaran el
esmalte dentario. El estimulo de los preameloblastos sobre las células de las capas
de la papila dental mas proximas al epitelio dental interno da lugar a la diferenciacion
de las mismas en preodontoblastos y odontoblastos. Estos segregaran la dentina. El
centro inicial de calcificacién se localiza en las cuspides o en el borde incisal. La
morfodiferenciacion y los centros de calcificacion determinan la morfologia que tendra
cada uno de los dientes (Gomez de Ferraris ME,2002. Katchburian E, 2004.).
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Se observan diferenciadas las cuatro capas del 6rgano del esmalte y comienza a
determinarse que los epitelios dentales externo e interno se unen a la altura de la
futura region cervical del diente y forman el asa cervical de la que derivara la raiz
dentaria.

Se observan cambios en las distintas capas de 6rgano del esmalte tanto morfol6gica
como histolégicamente (Lumsden AG, 1988)

a) Epitelio dental externo:

Las células se aplanan y adoptan una forma cubica baja, de forma que la transicion se
establece desde la cresta, hasta el asa cervical, como ocurre en las otras capas del
6rgano del esmalte.

Al finalizar el periodo de campana, la superficie del epitelio externo del esmalte se
pliega. Entre los pliegues, el mesénquima adyacente del saco dentario forma papilas
que contienen asas capilares y proporciona la irrigacién nutritiva que el érgano del

esmalte necesita, ya que éste es avascular (Bhaskar, 1983.).

b) Reticulo estrellado:

Sus células, que en un principio son polimérficas, adquieren forma de estrella debido a
las anastomosis que crean con las células adyacentes. Se crea un mayor espacio

mayor en el érgano de esmalte para que la corona del diente se pueda desarrollar.

c) Estrato intermedio:

Sus células se disponen en varias capas y muestran gran similitud con las del reticulo
estrellado ya que estan unidas intimamente por desmosomas. Este hecho ha llevado a
pensar a algunos autores que las células del estrato intermedio proporcionan células
para el reticulo estrellado y que ambas capas son fundamentales en el proceso de

formacién del esmalte dentario.
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d) Epitelio dental interno:

Para permitir el crecimiento global del germen dentario, sus células se hallan en
division permanente. La zona de este epitelio mas cercana al reticulo estrellado se
compone de células columnares bajas, pre-ameloblastos, que al diferenciarse en
ameloblastos, células secretoras de esmalte, se alargan y cesan en su actividad
mitotica debido a factores que residen en el ectomesénquima de la papila dental.
Tienen de 4 a 5 micras de diametro y aproximadamente 40 micras de altura (Thesleff
L, 1990).

Las células del ectomesénquima de la papila dental, subyacentes al epitelio dental
interno, pre-odontoblastos, se influencian por las células del epitelio interno del
esmalte, diferenciandose en odontoblastos, productores de dentina. (Bhaskar
SN.1983).

Esta capa celular constituida por odontoblastos y ameloblastos también recibe el

nombre de membrana amelodentinal o membrana bilaminar (Mjor JA,1973).

En el estadio de campana, también se denomina estadio de campana avanzado, en él
se produce el deposito de los tejidos duros de las coronas dentarias: el esmalte y la
dentina. El de la dentina es centrifugo (de fuera para dentro) y él del esmalte es
centripeta (de dentro para fuera), estos eventos especificos corresponden a la
dentinogénesis y a la amelogénesis respectivamente. El proceso comienza en las
cuspides o bordes incisales y progresa hacia la parte mas profunda de la campana,
gue es donde se localizaré el cuello del diente. Cuando los centros de crecimiento son
multiples, confluyen progresivamente unos hacia otros terminando por unirse y dar la
morfologia caracteristica de las superficies oclusales de los dientes posteriores. La
mineralizacion de los dientes primarios se inicia entre el 5° y el 6° mes de vida
intrauterina, por eso, al nacer existen tejidos dentarios calcificados en todos los
dientes primarios y en los primeros molares permanentes (Gomez de Ferraris M,
2002.Katchburian E, 2004.).
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5.- Periodo de corona.

Durante este periodo se produce la formacién de los tejidos duros del diente: el
esmalte y la dentina. Ademas, la lamina dental se desintegra y el germen contindia su
desarrollo separado del epitelio oral.

El final de las mitosis en determinados puntos de la membrana amelo-dentinaria da

lugar a el establecimiento de la forma de la corona dental (Mjor JA,1973).

Al 4° mes, aproximadamente, los preodontoblastos se alejan de los preameloblastos y
de su membrana basal, se retiran hacia la papila y extienden sus procesos dentales o
fiboras de Tomes. La zona acelular que queda entre ambos, se llena de fibras de
colageno largas que se denominan fibrillas de von Korff y son la primera matriz de la
dentina o predentina (Dawis WL,1988.).

La dentina se deposita alrededor de los odontoblastos y se transforma, tras la
calcificacién, en tdbulos de dentina. Los odontoblastos producen predentina que se
transforma en dentina durante toda la vida del diente.

Esta dentina secundaria es la responsable de la progresiva disminucién de tamafio de
la cavidad pulpar con el tiempo. Solo después de la formacion de dentina, los

preameloblastos de diferencian y producen esmalte (Lumsden AG,1988).

El proceso de amelégenesis o periodo de aposicion se iniciara tnicamente después de
que la primera capa de dentina se hubiera formado. Los preameloblastos situados en
la cresta se diferencian en ameloblastos y producen una matriz organica de
amelogeninas y enamelinas que se deposita en el espacio intercelular lateral, en los
extremos de los ameloblastos, de modo que se comprimen los extremos de las células

y se forman los procesos de Tomes, de unos 4mm de longitud (Thesleff L,1990).

Sobre la dentina ya formada se produce la secrecion de la matriz del esmalte v,
conforme los odontoblastos se retiran de la membrana, se mineralizan como prismas o
columnas de esmalte gracias al depoésito de cristales de apatita. Por lo tanto se ha
demostrado que existe una clara interdependencia entre los tejidos que se denomina

induccién reciproca (Lumsden AG,1988).
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La formacién del esmalte esté restringida al periodo preeruptivo del desarrollo dentario
y termina cuando los ameloblastos, que se han retirado hacia el reticulo estrellado,
depositan sobre la corona una delgada membrana organica. Esta es la cuticula
primitiva o del esmalte, o también denominada de Nasmyth, y forman una estructura
que va a proteger el diente durante la erupcién, el epitelio dental reducido (Mjor LA,
1989.).

6.- Periodo de formacion de la raiz:

En la fase final de la corona, cuando los eventos de diferenciacion alcanzan la region
del asa cervical, los epitelios interno y externo del érgano del esmalte que constituyen
el asa, proliferan en sentido apical para inducir la formacion de la raiz del diente. Las
células epiteliales contintan proliferando originando otra estructura: la vaina epitelial
de Hertwig.

Esta vaina prolifera en profundidad en relacion con el foliculo dentario por su parte
externa y con la papila dentaria internamente. Al proliferar, la vaina induce a la papila
para que se diferencien en la superficie del mesénquima papilar, los odontoblastos

radiculares.

Cuando se deposita la primera capa de dentina radicular, la vaina de Hertwig pierde
su continuidad, se fragmenta, y forma los restos epiteliales de Malassez, que en el
adulto pueden persistir cercanos a la superficie radicular dentro del ligamento
periodontal. La fragmentacion de la vaina, permite el contacto del foliculo dentario con
la dentina radicular en formacién. Entonces las células del foliculo dentario se
diferencian a cementoblastos que segregan la matriz organica del cemento.
Simultdneamente las células del lado externo del foliculo se diferencian en
osteoblastos, que daran lugar al hueso alveolar y las de la regién central se vuelven
principalmente fibroblastos y formaran el tejido periodontal. Al completarse la
formacion radicular, la vaina epitelial de Hertwig se curva hacia adentro (en cada lado)
para formar el diafragma. Esta estructura marca el limite distal de la raiz y envuelve al
agujero apical primario. Por el agujero entran y salen los nervios y vasos sanguineos
de la cdmara pulpar. Algunos autores consideran que a partir de este momento la
papila se transforma en pulpa dental (Gomez de Ferraris ME, 2002. Katchburian E,
2004.).
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La secuencia de desarrollo de los tejidos dentarios descrita anteriormente es idéntica
tanto para los dientes deciduos como para los permanentes. Los dientes permanentes
que tienen predecesor temporal se desarrollan a partir de una proliferacion epitelial en
la cara palatina o lingual de el germen del deciduo, denominada brote del diente
permanente, cuya formacion ocurre durante la fase de casquete del diente deciduo.
Los molares permanentes, se desarrollan distalmente desde la ldmina dentaria
original que se extiende posteriormente. La denticion, por lo tanto, evoluciona de
manera independiente en medio de los demas fenébmenos del desarrollo; la cronologia
de su progreso depende del estadio de calcificacion y de la elaboracion de los

gérmenes dentarios (Barberia Leache E, 2001.)
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2.2 ALTERACIONES DENTARIAS DE NUMERO:

A.Agenesia dental:

Los articulos publicados en este tema varian enormemente en cuanto a los datos de
prevalencia, oscilando entre 0,5 y el 2,4 en la denticién primaria y de un 2,6 a un
11,3% en la denticion permanente. (Larmour CJ, 2005) Estos datos excluyen la
agenesia de uno o mas terceros molares, con una prevalencia del 11,5%(Sandhu
S,2005). Los informes del ratio de agenesia por sexo son de aproximadamente 2/3
(M/F) (Polder BJ, 2004). En la poblacion caucasica el diente mas frecuentemente
ausente es el segundo premolar mandibular, seguido del incisivo lateral (Polder BJ,
2004), pero en determinadas poblaciones asiaticas la agenesia del incisivo lateral

mandibular es mas prevalente (Davis PJ, 1987. Endo T, 2006).

La hipodoncia puede estar asociada con otras anomalias dentarias como son la
microdoncia, el taurodontismo, los caninos incluidos, la trasposicion dentaria, y la
fisura labial y palatina, asi como también puede asociarse a sindromes sistémicos, en
particular a la displasia ectodérmica, Sindrome Van der Woude, y el Sindrome de
Down (Larmour CJ, 2005)

La etiologia de la hipodoncia es multifactorial. Se han propuesto causas genéticas y
ambientales. La teoria mas aceptada sugiere una herencia de tipo poligénica con
genes modificantes y factores ambientales que ejercen alguna influencia en la

expresion fenotipca de los genes involucrados (Thesleff I, 2000)

Para evaluar la prevalencia de hipodoncia en nuestro pais, Barrachina y
colaboradores llevaron a cabo un estudio en 1986 sobre 6.000 pacientes de
ortodoncia de la Comunidad Valenciana. Obtuvieron una muestra de 366 pacientes
con agenesia, excluyendo los terceros molares .244 mujeres y 122 hombres, con una

edad media de 11 afios y 4 meses.

Obtuvieron como resultado que el diente que mas frecuentemente se veia afectado
era el segundo premolar inferior con 157 casos, seguido del incisivo lateral superior
con 153 casos, el segundo premolar superior presentd 80 casos, y por ultimo el

incisivo central inferior con 28 casos.
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Se apreciaron diferencias en el orden de los dientes ausentes entre ambos sexos,
siendo el incisivo lateral superior el que mayor ausencia presentaba en las mujeres,

seguido del segundo premolar inferior.

B.-Dientes supernumerarios:

Los dientes supernumerarios son aquellos que se forman excediendo el numero
normal. La presencia de uno o mas dientes supernumerarios es también llamada
hiperodoncia.

Los dientes supernumerarios pueden darse en ambas denticiones, de manera Unica
o multiple, unilateral o bilateral y en uno o ambos maxilares. Son unicos en el 75-85%
de los casos, doble en 12-23% y solamente el 1% es mdltiple. (Rajab L.D, 2002.
Fernandez Montenegro P, 2006).

Los supernumerarios multiples son poco frecuentes en individuos que no presentan
otros sindromes o enfermedades (Yusof WZ, 1990).Los dientes supernumerarios
pueden estar localizados en cualquier region de la arcada dentaria, pero lo mas
comun es que se sitlen en la premaxila.

La presencia de dientes supernumerarios en la region incisiva central, denominados
mesiodens, es el tipo mas frecuente de hiperodoncia (Kim SG,2003. Russell KA,
2003)

La prevalencia de dientes supernumerarios en poblacién caucasica oscila de 0,1-
3,8% en la denticion permanente (Burzynski NJ,1983), y de 0,3-0,8% en dientes
temporales.(Taylor GS,1972. Ravn JJ, 1971). El amplio rango que se observa en la
denticibn permanente puede ser explicado por las diferencias en los métodos de
deteccidn, tipo de poblacion y edad de los sujetos evaluados.

En la denticibn permanente los dientes supernumerarios son mas frecuentes en
varones, con un ratio de 2/1 (M/F) en las poblaciones caucésicas. En algunos
estudios sobre poblacion asidtica la predominancia de pacientes varones ha
alcanzado la proporcion de 6,5-1. Este dimorfismo sexual no se observa en denticion
decidua (Kinirons MJ, 1982).
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Las coronas de los dientes supernumerarios pueden maostrar una apariencia normal o
formas atipicas diferentes, desde formas conicas a otras morfologias mas complejas.
Sus raices pueden estar desarrolladas de manera completa o incompleta. Pueden
seguir una trayectoria de erupcion normal o aparecer invertidos o impactados en
posiciones ectdpicas. Aproximadamente 2/3 de los dientes primarios y 1/4 de los
dientes permanentes supernumerarios erupcionan normalmente. El resto permanece
sin erupcionar y pueden afectar a la erupcion normal de dientes adyacentes o producir
alguna otra complicacién como el apifiamiento, diastema, o erupcién en la cavidad
nasal ( Tyrologou S,2005. Asaumi JI, 2004).

Los dientes supernumerarios, en particular cuando son mdultiples, pueden estar
asociados con la fisura labial y palatina y con determinados sindromes sistémicos. El
mas comun de éstos es la Disostosis Cleidocraneal, y el Sindrome de Gardner (Rajab
LD, 2002).

Varias teorias han sido propuestas para explicar la etiologia de los dientes
supernumerarios: Los datos disponibles sugieren un patrén multifactorial herediatario

que origina una hiperactividad de la lamina dental. (Rajab LD, 2002)

Con el fin de valorar la prevalencia de dientes supernumerarios en la poblacién
espafiola, Fernandez-Montenegro en el afio 2006 estudié una muestra de pacientes
atendidos en un Servicio de Cirugia Bucal de la Clinica Odontolégica del area de
Barcelona entre septiembre de 1991 y marzo de 2003. Estudié 175 historias clinicas y
observé que el mesiodens aparecié como el diente supernumerario mas frecuente
(46,9% de los pacientes), seguido por los premolares supernumerarios (24,1%),
después los cuartos molares supernumerarios (18%) y finalmente, los paramolares
supernumerarios presentes en el 5,6% de los casos. Los dientes supernumerarios
extraidos aparecieron con mayor frecuencia en el maxilar superior (74,5%) y su
posicion mas frecuente fue la palatina/lingual, seguida por la localizacién vestibular.

La presencia de un solo diente supernumerario ocurre entre el 76 y el 86% de los
casos, entre el 12 y 23% de los pacientes tienen dos dientes supernumerarios y solo

el 1% de los individuos muestran tres 0 mas dientes supernumerarios.

30



El mesiodens es el tipo de diente supernumerario que aparece con mayor frecuencia,
entre un 47 y un 67% de los casos, siendo su prevalencia entre la poblacion general
entre el 0,15% y el 1,9%. Le siguen en frecuencia los distomolares o cuartos molares
supernumerarios (26% de los casos) y los paramolares y premolares
supernumerarios. El rango de prevalencia en la poblacion de los premolares
supernumerarios oscila entre un 0,09 y un 0,29%, correspondiendo a un 8-9,1% de

todos los dientes supernumerarios.
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2.3 Método para calcular el estadio de maduracion dentaria:

Método de Demirjian

Demirjian, Goldstein y Tanner plantean un método para el andlisis de la maduracion
dentaria asi como el célculo de la edad dentaria en 1973.

Es uno de los sistemas mas universalmente utilizados para valorar el grado de
desarrollo de la denticiébn permanente. Se propone a partir del analisis de una muestra
de nifos de origen franco-canadiense. Utilizan para su estudio un total de 2928
radiografias panoramicas, correspondientes a 1446 nifios y 1482 niflas con edades
comprendidas entre los 2 y los 20 afios. Seleccionan radiografias panordmicas de
nifios sanos sin alteraciones del desarrollo y con la denticiébn permanente completa.

El método original valora el grado de calcificacion de los siete dientes de la
hemiarcada mandibular izquierda, excluyendo el tercer molar, a partir de registros
radiograficos. Se establecen 8 estadios de maduracion en cada diente (A a H), que
veremos mas adelante, desde el inicio de la calcificacion de la corona hasta el cierre
apical de la raiz, de manera similar al método de Nolla. Se atribuye a cada diente un
estadio de formacién, que se convierte en una puntuacién, en funcion del sexo. Se
suman las puntuaciones de los siete dientes, obteniendo la denominada puntuacion de
madurez dentaria en una escala de 0 a 100.

Esta puntuacion se transforma, a partir de las tablas correspondientes, en edad
dentaria. EI método tiene el inconveniente de que no incluye la valoracion de los
terceros molares, por lo que sélo puede ser utilizado para edades preadolescentes.
Con posterioridad, este mismo autor ha desarrollado actualizaciones del método
original, proponiendo un sistema de valoraciéon de cuatro dientes (ambos premolares y
molares) con estandares distintos (Demirjian A, 1973).

La gran difusiébn de este método como procedimiento para estimar la edad en el
periodo infantil, ha hecho que los resultados del estudio de Demirjian hayan sido

comprobados en otras poblaciones.
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Los estadios de maduracion dentaria descritos por Demirjian son ocho (A-H), yendo
desde el inicio de calcificacion al cierre apical. Establece criterios escritos muy
precisos describiendo cada estadio, apoyando la descripcion escrita con dibujos

esquematicos, si bien en la valoracion primaran siempre los criterios escritos.

Los estadios propuestos por el autor son:( Fig.1)

A. En dientes uni y multirradiculares se aprecia un comienzo de calcificacion en la

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

B. La fusién de los puntos de calcificacion forma una o varias clspides que se unen

para conformar una superficie oclusal regular.

C. La formacion de esmalte esta completa en la superficie oclusal. Se aprecia su
extension y convergencia hacia la region cervical. Comienza a verse el depésito de

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

D. La formacién de la corona se ha completado hasta la unibn amelo-cementaria. El
borde superior de la cAmara pulpar en los dientes uniradiculares tiene forma curva,
siendo céncava hasta la region cervical. La proyecciéon de los cuernos pulpares, si
estan presentes, dan al contorno pulpar el aspecto de un paraguas. En molares la
camara pulpar tiene forma trapezoidal. EI comienzo de la formacion radicular se

aprecia como una espicula.

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

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

Molares.
La formacion inicial de la furca se aprecia como un punto calcificado con forma
semilunar.

La longitud de la raiz es aun menor que la altura de la corona.
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F. Dientes uniradiculares
Las paredes de la cAmara pulpar forman ahora un tridngulo isésceles. El apice acaba
en forma de embudo.

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

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

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

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

abierto (raiz distal en molares).

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

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

Fig.1 Estadios de Demirjian:

U

233

34



I1I.JUSTIFICACION



3. JUSTIFICACION

La revision bibliogréfica sobre asociacion entre desviacion distal del 2Pmi y agenesia

de su antimero pone de manifiesto la escasez de investigaciones al respecto.

Entre las alteraciones asociadas integrantes del PAD, numerosos autores vienen
publicando desde hace més de una década en revistas de impacto la asociacion
existente entre la agenesia/microdoncia de incisivos laterales y la impactacién de
caninos por palatino. La explicacion fisiopatolégica de este fendmeno genero

inicialmente una gran controversia.

Para Becker y cols la asociacion responderia simplemente a una falta de guia para la
erupcion del canino como consecuencia de la ausencia o microdoncia del incisivo
lateral adyacente. (Becker A, 1981) Para la escuela de Peck y Peck la teoria
mecéanica de Becker no explicaria la etiopatogenia del casi 50 % de los casos de
caninos incluidos por palatino que se acompafian de incisivos laterales totalmente
normales. Dicha escuela propugna que esta asociacion esta condicionada
genéticamente como el resto de las alteraciones dentales con las que frecuentemente

se asocian ambas anomalias. (Peck L, 1993)

Por otro lado la escuela de Peck y Peck argumenta que la teoria de Becker no puede
explicar la etiopatogenia de la asociaciéon en todos los casos de caninos incluidos, ya
que si bien es cierto que un porcentaje préximo al 50% de los mismos se acomparian
de alteraciones de los incisivos laterales adyacentes, en el resto los incisivos laterales
son totalmente normales. Estos autores propugnan que la asociacion esta
condicionada genéticamente como el resto de las alteraciones dentales con las que

frecuentemente se asocian ambas anomalias.

ARos después de que surgiera esa primera controversia, que se saldé con un mayor
numero de defensores de la vision tedrica de la escuela de Peck, Shalish y el propio
Peck salieron del campo de los caninos incluidos para buscar nuevos argumentos que
apoyaran definitivamente su teoria acerca del condicionamiento genético del PAD. Asi,
publicaron en el afio 2002 un articulo en el American Journal Of Orthodontics and
Dentofacial Orthopedics, en el que demostraban la asociacion objeto de la presente

investigacion en una muestra de 17 pacientes. (Shalish M, 2002)
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Este hallazgo tenia una gran trascendencia ya que ponia de manifiesto como una
alteracion eruptiva en un cuadrante se asocia con otra numérica en el contralateral,

eliminando asi un posible efecto mecéanico y reforzando asi su teoria.

Mas recientemente y siguiendo esta linea, en el afio 2009 publicaron los resultados de
otra investigacion en la que demostraban una asociacion significativa entre la
malposicion de un 2pmi con el desplazamiento del canino maxilar por palatino. De
nuevo dos anomalias asociadas presentes en cuadrantes distintos y en este caso
incluso en maxilar y mandibula venian a reforzar la teoria de la existencia de un patron
genético comun. (Shalish M,2009)

La trascendencia de estos hallazgos que llevaron a la génesis de un nuevo concepto
fisiopatol6gico como es el PAD, pero que estaba sustentado en el caso de algunas de
las anomalias incluidas en el patrén por escasas investigaciones nos llevé a disefiar
un estudio dirigido a confirmar la relacion entre agenesia de un 2Pmi y desviacién
eruptiva intraosea hacia distal del contralateral con la misma metodologia empleada en

el trabajo original de Salish y Peck.

3.1 HIPOTESIS DE TRABAJO

De acuerdo con los planteamientos antes expuestos, se establece la siguiente

hipétesis de trabajo:
La agenesia de un 2 Pmi se asocia con una alteracién en la erupcion de su diente

contralateral consistente en la desviacién distal de su linea eruptiva, con una

frecuencia superior de la que cabria esperar por simple azar.
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4. OBJETIVOS

Objetivo general:

1.-Estudiar si existe una asociacion entre la agenesia de un 2 Pmi con la desviacién
eruptiva de su antimero no erupcionado.

Objetivos especificos:

1.-Confirmar que nuestros resultados coinciden con los obtenidos por la escuela que
defiende el caracter genético de la asociacion.

2.-Apoyar 0 no la inclusibn de la desviacion eruptiva distal del 2Pmi entre las

anomalias incluidas en el Patron de Anomalias Dentarias (PAD)
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5.MATERIAL Y METODO

El presente estudio se ha realizado conjuntamente en el Departamento de Profilaxis,
Odontopediatria y Ortodoncia de la facultad de Odontologia de la UCM y la Unidad de

Ortodoncia de la Fundacién Jiménez Diaz, Hospital docente de la CAM.

Corresponde a un estudio retrospectivo de casos y controles, evaluados en la ultima
década.

A partir de la base de datos informatizada de la Unidad de Ortodoncia de la Fundacién
Jiménez Diaz se obtuvieron las radiografias panoramicas del estudio diagndstico
inicial y de posterior control junto con los datos demogréficos de dos muestras de
pacientes:

Para la seleccion de pacientes se realiz6 un muestreo sistematico. Se recurrié a la
base informatizada de La Fundacion Jiménez Diaz de Madrid donde se realiz6 un filtro
en el que se seleccionaron todos los pacientes con agenesia de un segundo premolar

mandibular tratados en los Ultimos 10 afios. Se obtuvieron 540 pacientes.

Un grupo experimental de 30 pacientes y un grupo control de 90 pacientes, todos los
sujetos eran de raza caucasica.

.El tamafio del grupo control es, en este estudio, 3 veces mayor que el de casos, ya
gue para el disefio de un estudio de casos y controles la proporcién deseable entre la
poblacion de casos y controles es de 1 caso por cada 3 o 4 controles. Con ello
tratamos de aumentar la potencia estadistica al evitar sesgos que infra o sobreestimen

el efecto debido a la poblacién de casos.

Para seleccionar las historias que ibamos a utilizar se realiz6 un muestreo sisteméatico
con un programa de nimeros aleatorios (Epidat para analisis epidemiol6gicos version
3.0) Con este sistema se selecciond la primera historia clinica de inicio (Letra L).

Se calcul6 una constante, K=18 (Numero de historias disponibles entre el tamafio de la
muestra que quiero seleccionar, en este caso 30) revisandose asi cada 18 historias
hasta completar el tamafio total de la muestra. Sélo se incluyeron aquellas historias

que cumplian todos los requisitos de inclusion.
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5.1 Muestra:

El grupo experimental consistié en 30 pacientes (22 nifias y 8 nifios) de 7.92 a 12.75
afos (edad media 10.3, desviacion tipica (SD) 1,09. Error tip. De la media (T) ,200)

Los criterios de inclusion fueron:
(a) Tener agenesia de un 2PMI

(b) que el contralateral se encontrara en un estadio de formacién entre Dy G de
acuerdo con la clasificacién de Demirjian. En dicha clasificacion el estadio D
corresponde a la formacién completa de la corona por debajo de la unién
amelocementaria. En el estadio G las paredes de las raices aparecen

paralelas y el 4pice se encuentra abierto. (Demirjian A, 1973)
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(c) Ambos segundos molares temporales inferiores debian encontrarse presentes en
todos los individuos de ambas muestras para evitar una eventual influencia de la

pérdida del antecesor temporal sobre la direccion eruptiva del sucesor.

(d) disponer de radiografias de control de mas de 3 afios después de confirmar la
agenesia. En todos los pacientes la agenesia fue confirmada mediante el estudio de
sus panoramicas tomadas a la edad de 13 afios 0 mas para descartar aquellos casos

de eventual formacion tardia de un 2Pmi supuestamente agenésico.
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Los criterios de exclusion fueron:

(a) Haber sido sometido a un tratamiento de ortodoncia previo;
(b) exfoliacion del molar temporal correspondiente a la agenesia y
(c) calidad subdptima de las radiografias.

El grupo control consisti6 en 90 pacientes con una distribucion de edades y sexos
comparable con la de los sujetos de la muestra experimental sin agenesia y

cumpliendo iguales criterios de exclusion.

El grupo control consistié en 90 pacientes (66 nifias y 24 nifios) con una distribucién de
edades y sexos comparables con las de los sujetos de la muestra experimental (edad
media 10,2 Desviacion tipica (SD) 1,07 Error tip de la media (T) ,11). El estadio
eruptivo de los gérmenes de los 2PMI era asimismo comparable al de los

correspondientes casos asignados de la muestra experimental.

Todas las medidas fueron tomadas por la misma examinadora tras un entrenamiento
previo. Se muestra la media aritmética obtenida de las tres medidas tomadas a cada

paciente con un mes de diferencia, para aumentar asi la precision.

5.2 Material:

Para la realizacion del estudio se utilizé la regla de Ricketts, con cuyo transportador de

angulos se llevaron a cabo todas estas mediciones.

Todos los trazados fueron realizados por un mismo examinador en un papel de
acetato de 0.003 con un lapiz de 0.5, y todas las medidas se repitieron por el mismo
examinador al cabo de un mes para descartar posibles errores de método.

Los trazados sobre las panoramicas se realizaron siempre sobre el mismo

negatoscopio (Sopal ), y bajo las mismas condiciones luminicas.
Todas las radiografias fueron realizadas en el mismo centro radiolégico, con la

méquina (Ortho Fox) para obtener el mismo grado de magnificacion, y evitar sesgos

en la posicion de la cabeza del paciente y en la magnificacion de imagenes.
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5.3 Método:

En los nifios en los que la agenesia se habia diagnosticado entre los 7 y los 9 afios de
edad, se realiz6 al menos una nueva ortopantomografia (OPG ) de 2 a 3 afios después
para descartar la posibilidad de una falsa agenesia del 2PMI por formacion tardia del
germen, en todos los casos se confirmo el diagnéstico de agenesia.

Se analiz6 la siguiente anomalia en la radiografia panoramica:

Para medir el grado de inclinacion del 2Pmi antimero del agenésico se estandarizaron

los medios de medicion, utilizandose el siguiente método descrito por Salish y cols’

Sobre todas las radiografias panoramicas de ambas muestras, de estudio y control, se
calco el contorno del germen del 2 Pmi contralateral a la agenesia, su antecesor y los
dientes adyacentes, el primer molar definitivo y el primer molar temporal. Se trazé6 la
tangente al borde inferior del cuerpo mandibular, determinado por el punto més inferior
y anterior del angulo goniaco y el punto mas sobresaliente del mentén 6seo en ese
hemilado y el eje longitudinal del 2PMI, determinado mediante la linea que conecta el
punto mas alto de la camara pulpar y el punto medio de la distancia mesiodistal del
apice. Con estas dos medidas lineales se calcul6 el angulo distal, que es tanto menor

cuanto mayor es la inclinacion distoangular.
-Inclinacién distoangular del 2PMI contralateral al 2PMI agenésico. En el grupo control

se midio la inclinacion distoangular del 2PMI del mismo lado en los tres sujetos

correspondientes a cada paciente de la muestra de estudio.
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Mandibular plane

(Shalish M, 2002.)

5.4 Validacion estadistica:

Para analizar las variables cuantitativas se estimé la media y sus intervalos de
confianza al 95%. Para analizar y comparar las diferencias de la media en la
inclinacion distoangular del 2PMI se utilizé la T de Student para datos independientes.
Nivel de significacion p=0,05. (Paquete estadistico SPPS.10.0).
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5.5 Limitaciones del estudio:

-La variabilidad de la técnica radioldgica, ha sido minimizada al seleccionarse todas las
radiografias panordmicas realizadas en un mismo centro radiolégico, con los mismos
aparatos, configurados y calibrados igual, proporcionando la misma calidad a todas las
radiografias.

-La variabilidad interobservador ha sido minimizada al haberse realizado el trazado

sélo por un evaluador, siempre en las mismas condiciones ambientales.
-La muestra podria mostrar una mayor concentracion de pacientes de determinados

grupos de edad. Esto es debido a que son mas frecuentes las consultas por

maloclusiones y deformidades dentofaciales en los citados grupo

46



VI. RESULTADOS



6. RESULTADOS

6.1 Resultados de larecogida de datos:
Tras la realizacion del muestreo se obtuvieron los siguientes datos.

Tabla 1. Recogida total de datos de la muestra.

Media de
Grados de
tres

N GRUPO | SEXO EDAD mediciones

1 1 0 9,83 66

2 1 1 8,59 29,66

3 1 0 9,92 82

4 1 0 7,92 72,66

5 1 1 10,42 84,33

6 1 0 11,25 60

7 1 0 10,16 80,66

8 1 0 10,5 64,66

9 1 0 11,08 76

10 1 1 9,83 75,66

11 1 0 9,08 74

12 1 0 11,25 41,66

13 1 0 11,16 44,33

14 1 0 10 100,33

15 1 1 8,67 100

16 1 0 9,59 78,33

17 1 0 11 58

18 1 0 10,16 96

19 1 1 9,75 53

20 1 1 11,16 84,66




21 1 0 12,25 90
22 1 0 9,08 85
23 1 0 9,42 90
24 1 1 10,75 75,66
25 1 0 9,92 81

26 1 0 11,42 73,66
27 1 0 11,5 103,66
28 1 0 11,33 87,33
29 1 0 12,75 104
30 1 1 10,83 96,66
31 2 0 9,75 76

32 2 0 9,67 72,33
33 2 0 9,83 90
34 2 1 8,5 90
35 2 1 8,5 96,66
36 2 1 8,59 86

37 2 0 9,67 79,33
38 2 0 9,67 98

39 2 0 9,83 86,66
40 2 0 8,16 84
41 2 0 8,08 95
42 2 0 8,16 66,33
43 2 1 10,25 78
44 2 1 10,42 72,33
45 2 1 10,25 88,33
46 2 0 11,25 88
47 2 0 11,33 88,33
48 2 0 11 81,66
49 2 0 10,25 70
50 2 0 10,16 89

51 2 0 10,33 79,33
52 2 0 10,5 90
53 2 0 10,42 80,33
54 2 0 10,25 82
55 2 0 10,92 87,33
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56 2 0 11,16 75

57 2 0 11 97,66
58 2 1 9,59 79

59 2 1 9,59 91

60 2 1 10 87,33
61 2 0 8,92 77

62 2 0 9,08 80
63 2 0 9,16 64,33
64 2 0 11,5 85
65 2 0 11,25 74,33
66 2 0 10,83 88
67 2 0 11,08 75
68 2 0 10,92 79
69 2 0 10,67 105
70 2 0 10 81,66
71 2 0 10,08 80
72 2 0 10,16 99

73 2 1 9,25 113
74 2 1 8,67 112
75 2 1 8,42 94,33
76 2 0 9,5 74
77 2 0 9,59 89,33
78 2 0 9,59 77,33
79 2 0 11,25 77
80 2 0 10,42 79
81 2 0 10,75 73

82 2 0 9,67 90,66
83 2 0 9,42 90
84 2 0 9,59 90
85 2 1 9,5 74,33
86 2 1 9,75 80
87 2 1 9,5 97,33
88 2 1 11,25 82
89 2 1 11,25 98
90 2 1 11 77,33

50



91 2 0 12 82,66
92 2 0 12,08 77

93 2 0 12 57,66
94 2 0 9,08 93

95 2 0 9,25 90

96 2 0 8,92 109
97 2 0 9,59 80

98 2 0 9,42 78

99 2 0 9,42 87,33
100 2 1 10,5 97
101 2 1 10,5 90
102 2 1 10,59 67,33
103 2 0 9,83 85
104 2 0 9,97 90
105 2 0 10,16 96
106 2 0 11,5 113
107 2 0 11,08 90
108 2 0 10,16 65
109 2 0 11,59 94
110 2 0 11,59 92
111 2 0 11,59 80
112 2 0 10,92 90
113 2 0 10,92 95
114 2 0 10 98
115 2 0 12,67 85
116 2 0 12,59 80
117 2 0 11,83 114,33
118 2 1 12 95
119 2 1 12,67 90
120 2 1 11,59 110

Gupo: 1:casos

2:Controles

Sexo: 0:Mujer

1:Hombre
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6.2 Andlisis estadistico

La tabla 2 muestra los angulos de inclinacion del 2pmi en la muestra de casos y

controles que fue de 76,97 en los casos, con una desviacion estandar de 18,60 y de

86,15 en los controles, con una desviacién estandar de 11,33. Las tablas 3 y 4

muestran los resultados del andlisis estadistico. Estos resultados subrayan el caracter

estadisticamente significativo de las diferencias encontradas.

Tabla 2: Resumen de datos estadisticos.

Estadisticos de grupo

CASO/CONTROL | N

Caso 30
EDAD

Control 90
Angulo de Caso 30
inclinacion Control 90

Media

10,35

10,27

76,97

86,15

Desviacién
tip.

1,09

1,07

18,60

11,33

Error

media

,20

11

3,39

1,19

tip. de
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Tabla 3: Prueba de Levene

Prueba de

Levene

para la ) .

) Prueba T paralaigualdad de medias
igualdad

de

varianzas

. Sig. Diferencia
F Sig. |t gl ) )
(bilateral) | de medias

EDAD Se han asumido varianzas iguales ,020 |,888 |,323 | 118 ,748 ,07333
ANGULO DE . ) )

) No se han asumido varianzas iguales -2,5 36,434 | ,015 -9,181
INCLINACION

Tabla 4: Prueba de muestras independientes.

Prueba de muestras independientes

Prueba T para la igualdad de

medias
Inferior Superior
EDAD Se han asumido varianzas iguales -,37688 ,52355
ANGULO DE | No se han asumido varianzas
. . -16,481 -1,882
INCLINACION iguales

95 % Intervalo de confianza para la diferencia.
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Inclinacion del 2° PMI no erupcionado:

La media del valor distoangular en la muestra experimental fue de 76,97° frente a
86,15° en la muestra control, una diferencia de 9,18° (P=0,015)
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7.DISCUSION

Desde hace varias décadas se viene pensando que las anomalias del desarrollo
dentario, en color, forma, textura, y nUmero junto con otras anomalias en la posicién o
en el patrén eruptivo podrian responder a un origen genético comun (Kurol y Bjerklin,
1982)

En nuestra revision de antecedentes del tema, encontramos que ya en 1970 se publica
un primer estudio observacional el que Garn y Lewisen llaman la atencién sobre el
hecho de que pacientes con agenesia de los terceros molares presentaban un
aumento en la prevalencia de agenesia de otros dientes permanentes, asi como una

reduccion del tamafio general dentario (Garn SM, 1970).

En 1992 se observd una alta frecuencia de la asociacion entre agenesia de
premolares, erupcidon ectopica de los primeros molares permanentes, erupcion
ectopica de los caninos maxilares e infraoclusiéon de los molares temporales,
sugiriéndose que estas anomalias podrian presentar un origen genético comun
(Bjerklin, 1992).

A este respecto, Peck y sus colaboradores observaron una alta prevalencia de
agenesia dentaria e incisivos laterales conoides en pacientes con trasposicion de
caninos maxilares y primeros premolares (Peck L, 1993). Estos autores informaron de
hallazgos similares en una muestra de pacientes con caninos desplazados por palatino

y trasposicién de los caninos mandibulares y/o incisivos laterales (Peck S, 1996).
Vastardis y cols analizaron una familia con agenesia de todos los segundos

premolares y terceros molares e identificaron una mutaciéon en el gen MSX1 en el

cromosoma 4p (Vastardis, 2000).
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Recientemente diversos estudios han puesto de manifiesto una fuerte asociacién entre
agenesia de segundos premolares y agenesia de otros dientes, asi como un aumento
significativo en la aparicion de microdoncia de incisivos laterales maxilares y/o
importantes anomalias en la posicion dentaria, como el desplazamiento hacia palatino

de los caninos maxilares (Garib, 2009).

Garib y cols muestran un alto porcentaje de concordancia en gemelos homocigotos
con agenesia, mientras que pares de gemelos heterocigotos presentaban discordancia

en esta anomalia genética.

Estos datos, en opinibn de los autores citados, muestran que existe evidencia
cientifica que sugiere que los genes juegan un papel fundamental en la etiologia de la

agenesia dentaria y de otras alteraciones que se cree pueden ir ligadas.

Con el descubrimiento de marcadores genéticos a lo largo del genoma humano, el
desarrollo de métodos estadisticos sofisticados para analizar la transmision de
marcadores y enfermedades y las innovaciones en la clonacion del ADN y su
secuenciacién se ha hecho posible unir las alteraciones de ADN con un determinado

fenotipo heredado.

Los avances hechos por el proyecto genoma humano en los ultimos afios han
mejorado enormemente la viabilidad de representar graficamente las condiciones

heredadas, como es en este caso la agenesia dentaria familiar (ADF).

La ADF es claramente reconocible, bien definida y es una anomalia dental
relativamente comun, por lo que constituye un buen ejemplo para la aplicacion de los

métodos de genética molecular humana.

Asi, Vastardis y sus colaboradores en el afio 2000 realizaron un estudio cuyo objetivo
era determinar si dos rasgos genéticos, un marcador genético (ADN polimérfico de
conocida localizaciébn cromosdmica) y un determinado trastorno como era la agenesia
familiar tenian segregacion independiente de acuerdo con las leyes de Mendel, o
serian cosegregados dentro de una misma familia debido a su proximidad fisica. Su

conclusion es que la ADF podria estar condicionada por multiples genes defectuosos.
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Las teorias genéticas para explicar las asociaciones entre anomalias dentarias son
diversas pero ninguna de ellas ha sido totalmente demostrada. Por ejemplo genes
localizados proximos el uno al otro (por proximidad fisica) son transmitidos de padres a
hijos. Por lo tanto, la cosegregacion de un fenotipo como puede ser la agenesia
dentaria y un determinado marcador conocido podria sugerir que estos rasgos
genéticos yacen cerca el uno del otro en la misma region de un cromosoma,

proporcionando al mismo tiempo, la localizacion del gen dental defectuoso.

En la investigacion de Vastardis una vez que la localizacion del cromosoma fue
identificada en una familia, el siguiente paso fue determinar si la localizacion del
mismo cromosoma es responsable de la agenesia dentaria en otras familias. Asi se
puede reflejar la posibilidad de que existan o bien diferentes mutaciones en el mismo

gen 0 mas de un gen mutado que pueden causar fenotipos similares.

Detectar la localizacion concreta nos lleva a la identificacién de genes especificos y a

las mutaciones que producen tal trastorno.

Usando esta estrategia en una familia que presenta agenesia autosdémica dominante
en segundos premolares y terceros molares, estos autores fueron capaces de
encontrar en qué cromosoma estaba el gen dental anormal localizado. En concreto,
identificaron la localizacion en el cromosoma 4p donde reside, segun sus hallazgos el
gen responsable de la agenesia dental familiar. Fueron mas alld y descubrieron el gen
culpable mediante la deteccion de un punto de mutacién en el gen MSX1 de todos los

miembros afectados de la familia.

Dada la diversidad en el nUmero y la localizacion de los dientes ausentes observados
entre familias, estos autores sugirieron la hipétesis de que las diferencias en la
expresion clinica de ADF reflejan una variabilidad genética en la poblacion. Para
corroborar esta hipétesis afiadieron a su estudio 5 familias adicionales que
presentaban diferentes grupos de dientes agenésicos. Determinaron que los defectos
en los multiples genes contribuyen a la variacion clinica interfamiliar de la agenesia

dentaria.

Este hallazgo es tremendamente importante no sélo porque esclarezca el posible
origen genético comun de este tipo de alteraciones, sino porque ademas la
identificacion de genes mutados que causan el ADF permitird estudios para identificar

el mecanismo por el cual factores ambientales modifican la expresion genética y dan
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lugar a fenotipos clinicos similares. Es también previsible que la identificacion de los
defectos genéticos del ADF permita determinar si la agenesia dentaria sindromica y la

no sindrémica tienen causas comunes.

En cuanto a la asociacion concreta entre la agenesia de segundos premolares y la
desviacion de su antimero no erupcionado son escasisimas las publicaciones
encontradas (Shalih, 2002) lo cual puede estar justificado en parte, porque la primera
referencia con respecto a esta posible asociacién es muy reciente a diferencia de lo
gque sucede con otras como agenesias y desviaciones eruptivas de los caninos

maxilares q vienen registrandose hacia varias décadas.(Peck L, 1993)

Pero la trascendencia de confirmar esta posible asociacion como parte de anomalias

dentarias asociadas, no sélo tiene trascendencia etiopatogénica sino también clinica.

Como apunta Peck (Peck S, 1994) .el sospechar la presencia de este u otro de los
trastornos posiblemente asociados en un paciente con uno de ellos diagnosticado
puede modificar el enfoque preventivo o terapéutico del caso. Por ejemplo, si en un
nifilo de corta edad se diagnostica la ausencia congénita de un 2PMI, podria no estar
justificado esperar sin vigilancia para determinar la opcién terapéutica adecuada para
ese problema mas adelante, sino que seria recomendable estrechar la supervision
para poder detectar a tiempo —e interceptar en su caso adecuadamente- posibles
asociaciones anormales como por ejemplo la desviacion eruptiva de su antimero o
incluso un trastorno en la erupcién de los caninos maxilares con potencial evolucién a
la inclusion por palatino. Ademas, el ser consciente de esas posibles asociaciones de
patologias permite avisar precozmente a los padres de que el tratamiento de la

maloclusién del paciente puede ser mas complejo o prolongado.

En cuanto a las recomendaciones de tratamiento una vez se detecta la desviacion
eruptiva de un 2pmi con la agenesia de su antimero varia: desde dejar el diente in situ
sin tratamiento, hasta en casos extremos extraerlo precozmente para prevenir
consecuencias patolégicas. Aunque en ocasiones se necesita realizar exposicion
quirdrgica con o sin realizar traccion ortoddncica, lo mas frecuente es que se produzca

el enderezamiento espontaneo o facilitado por la extraccién del antecesor temporal.
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Por ello en la mayoria de los casos, la observacion de la evolucion suele ser el

tratamiento mas prudente a seguir (Peck S, 1998).

Desde el punto de vista preventivo y teniendo en cuenta, que segun afirma Peck (Peck
S,1994) el patrén de anomalias dentarias asociadas se presenta con mayor o menor
expresion hasta en un 20% de los nifios que consultan con el dentista, se recomienda
realizar una OPG a todos los nifios entre los 7 y los 9 afios de edad, evaluar la relacion
edad cronolégica/edad dentaria con ayuda de algun esquema al uso, medir el tamafio
de los dientes erupcionados con un calibre electronico para clasificar el patrén como
correspondiente a dientes pequefios, medianos o grandes y, por ultimo, registrar los
antecedentes familiares sobre posibles anomalias de tamafio, nUmero o erupcion

dentaria.

Nuestros hallazgos confirman, por lo tanto, los resultados de Shalish y col que
encontraron una diferencia muy similar en el valor de la inclinacion distoangular del
2PMI contralateral en los pacientes con agenesia de un 2PMI (10° en su investigacion
frente a 9,18° en la presente).

Tabla 5: Tabla resumen del trabajo de Shalish y cols.

Group N Range Mean SD ttestvalue P value

Experimental sample 17 61.0-91.0 756 8.1
3.43 .003
Control sample 17 71.0-940 855 5.8

(Shalish M, 2002)
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6: Resimen estadistico de nuestro trabajo.

Gupo N Media de desviacion SD Valor de P
Grupo experimental 30 76.97 18.604

.015
Grupo control 90 86.15 11.332

Esta asociacion se aflade a las ya demostradas entre las anomalias que se han
reunido en el concepto de “patron de anomalias dentarias asociadas” creado por los

maximos defensores de un origen genético comun.
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VIIILCONCLUSIONES



8. CONCLUSIONES

1. En la muestra estudiada, existe asociacion entre la agenesia de un segundo

bicuspide inferior y la inclinacién distoangular del germen de su antimero.

2. Nuestros resultados coinciden con los obtenidos por la escuela que defiende el

caracter genético de dicha asociacion.

3. Nuestros resultados apoyan la inclusién de la desviacion eruptiva distal del
2Pmi entre las anomalias incluidas en el Patron de Anomalias Dentarias
(PAD), aunque la trascendencia clinica de estos hallazgos aconseja seguir
profundizando sobre muestras de mayor tamafio e intentar relacionar la

agenesia de dicho segundo premolar mandibular con otras asociaciones.
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