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RESUMEN

La agenesia dental es una anomalia congénita, muy comun en la denticion
definitiva, que causa problemas estéticos, separacion de los dientes no
afectados, ausencia de hueso alveolar y una maloclusion. Tiene un origen
multifactorial, es decir genético, patolégico, ambiental y evolutivo. Es asociado
a sindromes como: Sindrome de Down, Sindrome de BOOk, etc. En este
estudio se planteé como objetivo determinar la prevalencia de agenesias
dentales en los pacientes que acuden al Centro radiolégico de la Universidad
de las Américas Sede Colon. Como método se examinaron 246
ortopantomografias tomadas del Centro Radiologico de la Universidad de las
Américas. En los resultados se obtuvo que un 18% de la muestra presenta
agenesia dental, de los cuales los incisivos y premolares son los mas afectados
seguido por caninos y molares. Ademas, se encontr0 que no existe una

diferencia significativa entre agenesia dental y sexo.

Palabras clave: Agenesia dental, Ortopantomografia, Incisivos, Premolares.



ABSTRACT

Dental agenesis is a congenital anomaly, very common in definitive dentition,
which causes aesthetic problems, separation of unaffected teeth, absence of
alveolar bone and malocclusion. It has a multifactorial origin, genetic,
pathological, environmental and evolutionary. It is associated with syndromes
such as: Down Syndrome, Bo6k Syndrome, etc. In this study, the objective was
to determine the prevalence of dental agenesis in patients attending the
Radiological Center of the Universidad de las Americas Colon building. As a
method, 246 orthopantomography taken from the Radiological Center of the
University of the Americas were examined. The results showed that 18% of the
sample presented dental agenesis, of which the incisors and premolars are the
most affected, followed by canines and molars. In addition, it was found that

there is no significant difference between dental agenesis and sex.

Key words: Dental agenesis, Orthopantomography, Incisors, Premolars.
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1 INTRODUCCION

1.1 Planteamiento del Problema

En la actualidad la humanidad batalla con cientos de anomalias bucales, entre
ellas tenemos a la agenesia dental. Una patologia que afecta tanto a nifios
como adultos se caracteriza por la ausencia de una o varias piezas dentales ya

sean permanentes o deciduas, (Kolenc, 2004, p. 385-395).

Esta falta de origen congénito se produce debido a un fallo en la lamina dental,
la misma que impide la formacién del germen dental y por ende la del diente
propiamente dicho. Dentro de las agenesias dentales tenemos:

e Anodoncia.- Es la anomalia menos frecuente de todas y es la ausencia
total de los dientes.
e Hipodoncia.- Es la ausencia congénita de menos de seis dientes.

e Oligodoncia.- Es la falta de mas de seis dientes.

Estas patologias pueden ocasionar problemas a nivel maxilar perjudicando a la
longitud y oclusion del paciente (Llanos,Soto & Calero, 2010).

Las piezas principalmente involucradas son los terceros molares, los incisivos
laterales superiores y los segundos premolares. Aparecen con mas frecuencia
en la denticion permanente que en la denticion decidua, y constituyen uno de
los factores locales asociados a la etiologia de mal oclusiones, (Herrero, R.,
Herrero, M., Gallegos, 2014, p. 215).

Estudios genéticos recientes proporcionan informacion sobre genes
relacionados con las formas sindrémica y no sindromica de agenesia dental
humana. Sin embargo, las formas comunes de hipodoncia, son los terceros

molares y los incisivos, (Shimizu, & Maeda, 2009, p. 56).



La agenesia dental constituyé la anomalia dental con mayor prevalencia
(14,4%) en los pacientes, seguido de la retencion (10,8%), microdoncia (5,1%)
y dientes supernumerarios (3,6%), (Bedoya-Rodriguez, Collo-Quevedo,
Gordillo-Meléndez, Yusti-Salazar, Tamayo-Cardona, Pérez-Jaramillo, &
Jaramillo-Garcia, 2014, p.45-54).

Pineda, Fuentes, & Sanhueza en el 2011 (p. 1087-1092), indic6 que la
prevalencia de agenesias en la poblacion estudiada fue de 4.2% (13/307),
resultando méas afectados los individuos de sexo femenino 5,9% (9/153). De
acuerdo al orden de frecuencia, el diente mas afectado por agenesia fue el

segundo premolar inferior, con un valor de 4,2% (13/307).

Otro estudio demuestra que no existe diferencia significativa entre la
prevalencia de agenesias dentales segun el género, Hirakata, Sanpei, Sanpei,
Tanaka, Endo & Sekimoto (2016, p. 173). Ademas, no se encontraron
correlaciones estadisticamente significativas entre la anomalia dental y el tipo
de maloclusion, con la excepcion de impactacion y raices cortas (Uslu, Akcam,
Evirgen, & Cebeci, 2009, p. 328-335).

1.2  Justificacion

Observando diversos estudios realizados en diferentes paises sobre la
incidencia y prevalencia de patologias dentales, se ha visto la necesidad de
investigar la prevalencia de agenesias dentales en la poblacion ecuatoriana,
para poder conocer cuantos individuos son afectados con esta anomalia, y
poder comparar datos estadisticos en poblacion local, con investigaciones
realizadas en diferentes regiones. Dicho estudio sera realizado en pacientes
gue acudieron al Centro Radiologico de la Universidad de las Américas sede

Colén, mediante la interpretacion de radiografias panoramicas.

Con la presente investigacion se busca beneficiar tanto a los docentes como a

los estudiantes, brindando datos reales sobre dicha patologia, ademéas de



bibliografia relevante para un mejor diagnostico y tratamiento, para poder tomar
en cuenta al momento de la atencion a los pacientes que asisten a la Clinica

Odontoldgica de la Facultad.



2 Marco Tebrico

2.1 Odontogénesis

Los dientes son 6rganos ectodérmicos, y su desarrollo dental se da a través de
interacciones reciprocas entre las células epiteliales y las células

mesenquimales (Thesleff y Sharpe, 1997).

La Odontogénesis inicia con un engrosamiento del epitelio oral, que a la vez se
convierte en la lamina dental. En esta etapa el epitelio muestra el potencial
inductivo odontogénico, y es capaz de inducir a el inicio del desarrollo dental
cuando se unen con el mesénquima derivado de la cresta neural no
odontogénica (Lumsden, 1988), (Mina y Kollar, 1987).

La lamina dental entonces se invagina en el mesénquima que es derivado de la
cresta neural craneal subyacente, para formar la yema del diente. El mesénquima
se condensa alrededor del epitelio y, a través de la expresion de un conjunto
particular de factores de transcripcion y moléculas de sefializacion, gana la
morfogénesis del diente (Kollar y Baird, 1970), (Thesleff Y Sharpe, 1997).

Posteriormente, el epitelio es el que determina las caracteristicas de las cuspides,

con factores secretados por el nudo del esmalte (Jernvall y Thesleff, 2000).

Por dltimo, el epitelio se diferencia en ameloblastos y el mesénquima se diferencia
en odontoblastos. La corona clinica del diente se conforma por una capa dura y
mineralizada denominada esmalte dental , mientras que los odontoblastos van a
segregar la matriz de la dentina, la que va a rodear a la pulpa dental (Thesleff y
Sharpe, 1997).

2.2  Erupcion Dentaria
La erupcion dental es el proceso mediante el cual los dientes que se

encuentran en desarrollo sobrepasan los tejidos duros y blandos, hasta llegar a
la cavidad bucal y entrar en contacto con sus antagonistas, para



posteriormente cumplir con sus funciones como son la masticacion, estética y
fonacion (Avery JK, Steele, Avery N, 2002. p. 123-124).

La palabra erupcion viene del latin erupcione, que quiere decir salida con
momentum, dicho proceso empieza con el brote de los dientes deciduos o
también conocidos como de leche, seguido por una denticibn permanente y

culmina con la perdida de los mismos (Peedikayil, 2011, p. 81-86).

Dentro de la erupcion dentaria tenemos:
1. Fase preeruptiva.- Dura hasta la completa erupcién del diente.
2. Fase prefuncional.- Empieza con la formacion de la raiz y culmina al
momento que el diente entra en contacto con su antagonista.
o Formacion de la raiz.
o Formacion del ligamento periodontal.
3. Fase eruptiva funcional. - Comienza cuando el diente entra en contacto
con su antagonista y ya se realiza la funcion masticatoria (de Ferraris, M.
E. G., & Muiioz, 2009).

2.3 Cronologia de la erupcién primariay permanente

Tabla 1

Cronologia de la erupcién primaria.
Denticién decidua Meses
Incisivo central Inferior 7
Incisivo central superior 9
Incisivo lateral superior 10
Primero molar 12
Caninos 18
Segundo molar 26




Tabla 2

Cronologia de la erupcion permanente.

Denticion Permanente afnos
Incisivos centrales 7
Incisivos laterales 8
Caninos 10a13
Primer premolar 9al0
Segundo premolar 10all
Primer molar 6
Segundo molar 12
Tercer Molar 17a?21

2.4 Alteraciones en el desarrollo dentario

Los factores genéticos y ambientales que interacttan en el proceso de
desarrollo y formacion del érgano dental pueden causar diferentes tipos de

anomalias: de forma, estructura de tejidos dentales y los de erupcion.

2.4.1 Anomalias de numero

2.4.1.1 Hiperdoncia

Es la presencia de un diente extra o también llamado super numerario dentro
del arco dental. La causa aparente de esta anomalia es la predisposicion
genética y factores ambientales, son los que provocan un aumento en la
actividad que realiza la ldmina dental y produce la formacién extra de un diente
(Barale, Kiran, 2011).

Clinicamente se puede diagnosticar con facilidad, los dientes supernumerarios
pueden presentar una morfologia o tamafo variable y también los podemos
encontrar tanto en denticion decidua como en denticidbn permanente, las piezas

mas afectadas son dientes anteriores, molares del maxilar superior y



premolares mandibulares. Radiograficamente se observa el diente
supernumerario rodeado de hueso, puesto que no existe suficiente espacio

para que erupcionen (Lubinsky & Kantaputra, 2016).

2.4.1.2 Hipodoncia

También llamada oligodoncia o agenesia, son los términos que se utilizan
cuando el paciente posee menos dientes tanto en el arco maxilar como
mandibular, dicha anomalia puede ser adquirida o congénita. Entre las
casusas que producen una agenesia dental estan la destruccién de los brotes
de los dientes y los foliculos que se puede dar por una infeccion, trauma e

impide un desarrollo de la denticion.

Dentro de la hipodoncia tenemos dos la parcia o la completa, los dientes mas
comunes en presentar una agenesia dental son los terceros molares, seguidos
de los dientes laterales en el maxilar y los incisivos y segundos premolares
mandibulares (Chhabra, Goswami y Chhabra, 2014).

La hipodoncia esta asociada con un tamafio del diente menor que el promedio
de la poblacion. Los dientes pequefios en las personas con hipodoncia
comunmente también muestran cambios en la morfologia de forma minima, por
ejemplo, el estrechamiento de la corona de los incisivos laterales en pacientes
microdontes y la disminucién del nimero de cuspides y con perimetro oclusal
mas redondeado en los dientes molares (Brook, Elcock , Aggarwal , Lath |,
Russell , Patel, 2009).

2.4.2 Anomalias de Tamano

2421 Macrodoncia

Es el aumento anormal del tamafio del diente a comparacion de las piezas

vecinas. Existen dos tipos; La localizada que se origina por la perturbacion en



la morfodiferenciacion y la generalizada se puede dar por un desorden

hormonal.

Clinicamente se observa coronas mas grandes, y radiograficamente se observa
un incremento en la longitud de la raiz, y agrandamiento de la cAmara pulpar.

Las complicaciones que puede presentar este tipo de anomalia son estéticos,
periodontales y maloclusiones. Se le asocia a distintos desordenes como el

gigantismo pituitario e hipertrofia hemifacial (White, Pharaoh, 2014, p.582-611).

242.2 Microdoncia

Es cuando los dientes poseen un tamafio mas pequefio a comparacion de los
dientes vecinos en ambas arcadas dentales. Se le atribuye como causa a los
factores genéticos y también ambientales. Puede ser localizado o generalizado,
los incisivos superiores y terceros molares son las piezas comunmente
afectadas, radiograficamente se puede apreciar la corona y raiz notablemente
mas pequefa, entre las complicaciones que se pueden observar es la estética
(Elhag Abdulghani, 2015).

2.4.3 Anomalias de estructura.

243.1 Amelogénesis Imperfecta.

Es una formacién anormal o defectuosa del esmalte dental y la calcificacion.
Entre la causa tenemos la mutacion de la amelogenia isoforma X, Enamelin,
Matrix metaloproteinasa-20 y los genes FAM83H. Clinicamente el diente posee
unas caracteristicas como son la decoloracion, es ranurado, pequefio y mas

susceptible a una fractura.

Esta anomalia se clasifica en cuatro: Hipomaduracion, hipoplasico,
hipocalcificado e hipomaduracidn- hipocalcificado. Radiograficamente se puede

observar hoyos y manchas radiotransparentes en la corona, clinicamente se



aprecia desgastes en los bordes y caries (Aldred , Savarirayan , Crawford,
2003, p.19-23).

2.4.3.2 Dentinogénesis imperfecta.

Es una anomalia que se origina en la porcibn mesodérmica al momento del
desarrollo dental y se transmite de forma autosémica de forma dominante o
recesiva. Hay tres clasificaciones: la primera se da en personas que ya
padecen osteogénesis imperfecta y en la D.I. del tipo dos y tres se presenta en
personas que no padecen trastornos hereditarios. En radiografias se puede
observar como coronas bulbosas, raices cortas y gruesas. Es mas comun
encontrar enfermedad periodontal y el esmalte tiende a presentar fracturas
comunmente (White, Pharaoh, 2014, p.582-611).

2.5 Definiciones de agenesia dental

A la ausencia congénita de dientes se le denomina hipodoncia, que es una de
las anomalias mas prevalentes en la denticion permanente (Ben-Bassat, 2014,
p. 516-522), (Prskalo, 2008, pp. 1105-1109).

La agenesia congénita de los dientes es una anomalia que causa problemas
estéticos, separacion de los dientes no afectados, ausencia de hueso alveolar y
una maloclusiéon (McDonald, 2011. p. 109, 590-598).

La hipodoncia es definida como la ausencia de desarrollo de uno o mas
dientes, exceptuando los terceros molares, en la denticion permanente o
decidua ( Swinnen,2008, p. 24-31).

Los cientificos han empleado una variedad de términos para nombrar a la
condicion, de una disminucion en el nUmero de dientes como; aplasia, ausencia

de dientes, ausencia de dientes congénitos, y falta de dientes (Brook, et al.
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2009, p. S57-62), (Brook, Griffin, Smith, Townsend, Kaur, Davis, 2009, p.S63—
70).

La hipodoncia es mas comun en el género femenino, en la mayoria de los
casos su etiologia es genética con el modo de herencia autosémica dominante,
aunque también se dice que las quimioterapias, radioterapias, traumatismos,
medicamentos o ciertas infecciones como la osteomielitis y la rubéola pueden
alterar a la proliferacion de células del brote del diente. (Larmour, Mossey,
Thind, Forgie, Stirrups, 2005, p. 263-70).

La agenesia dental indica una afeccion patolégica que implica la ausencia de
dientes debido a un fallo del desarrollo. La agenesia dentaria selectiva (no
sindromica) es una de las anomalias dentales mas comunes; También
acompafia a varios sindromes, como el sindrome de vander Woude, displasias
ectodérmicas, sindrome oral-facial-digital tipo |, sindrome de Rieger,
holoprosencefalia y labio y paladar hendido (Klein, Oberoi, Huysseune,
Hovorakova , Peterka, Peterkova, 2013, p. 318-332).

2.6  Clasificacién agenesias dentales

La hipodoncia o agenesia es una malformacién dentofacial mas prevalente en
los seres humanos (Matalova, Fleischmannova, Sharpe, Tucker, 2008, p.617-
623). Puede ser de origen genético o como un rasgo aislado no sindromico
(Cobourne, Sharpe, 2013, p.183-212).

Agenesia dental es el término que se utiliza para nombrar la ausencia de uno o

mas dientes, Se la puede clasificar como:

2.6.1 Hipodoncia: Es la ausencia de 1 a 6 dientes excluyendo los terceros

molares.
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2.6.2 Oligodoncia: Se denomina a la ausencia de mas de 6 dientes,

excluyendo los terceros molares.

2.6.3 Anodoncia: Este término hace referencia a la ausencia total de la
denticion (Cobourne, 2007, p. 203—-208).

2.7 Etiologia

La agenesia una patologia de origen multifactorial que puede ser de origen
genético, patolégico, ambiental y evolutivo.

Actualmente se conoce que existen 250 genes aproximadamente que se
encuentran implicados en la odontogénesis, dicha informacion esta
genéticamente destinada por medio de la ausencia de células de la cresta
neural (Thesleff , 2000, p. 191-94).Dichas células para crear varios tipos de
dientes, se producen bajo la supervision de unos genes conocidos como
homeobox, particularmente los MSX1, MSX2 y PAX9 (Larmour,- Mossey,
Thind, Forgie, Stirrups, 2005, p. 263-270).

Desde afios atras se ha podido identificar mutaciones que son las culpables de
las distintas agenesias, sindromicas y no sindromicas (Kolenc-Fusé, 2004, p.
385-395).

Hoy en dia se conoce que los genes MSX1, PAX9 y PITX2, son los encargados
de la codificacién en los factores de transcripcion. Asimismo, diversos estudios
han demostrado que la mutacion de genes altera la odontogénesis en humanos

como en animales.

MSX1 es el gen que se encuentra en el cromosoma 4p1l6, es el que regulariza
la interaccion y sefiales en los tejidos precozmente en el desarrollo del 6érgano
dental, ademas interactia en la expresion del ectodermo (Thomas & Sharpe,

1988, p. 48-54). Es el encargado de un patron especifico de herencia de
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agenesia dental autosémica dominante y también de la agenesia en los

terceros molares y segundos premolares.

Cuando existe la falta de uno o dos dientes es justificada por la mutacion del
gen MSX1 (Nieminen, Kotilainen, Aalto, Knuutila, Pirinen, Thesleff, 2003, p.
1013-1017).ElI PAX9, es uno de los genes relacionados, su funcion es regular
la organogénesis, y sus mutaciones se relacionan con las agenesias dentales
aisladas y con los defectos en el desarrollo, los dientes comunmente
involucrados son los posteriores mas distales (Frazier-Bowers, Guo, Cavender,
L-Xue, Evans, King, Milewicz, Souza, 2002, p. 129-133).

Primeramente, se propuso que la agenesia se caracterizaba por ser de caracter
autosémica recesiva pero actualmente se sabe que se la considera un patrén

de herencia autosémica dominante (Mitter, 1975, p. 323-324).

2.8 Anomalias congénitas asociadas

2.8.1 Sindrome de Apert

El sindrome de acrocefalosindactilia “SA”, es una malformacién de origen
congénito, que se produce por la mutacion en el gen receptor del factor de
crecimiento de los fibroblastos. Se caracteriza por el cierre prematuro de las
suturas craneales, hipoplasia en el tercio medio de la cara, sindactilia simétrica
en extremidades (Gémez B,Gomez v, Vazquez, Beltri, Planells, 2014),
(Mendoza, 2014).

Ademas, existen ciertas manifestaciones a nivel del sistema estomatognatico
CcOmo son:

e forma trapezoidal en la cavidad oral.

e hipoplasia del maxilar

e labio superior retraido

e paladar ojival
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e Uvula bifida

e apifilamiento dental,

e agenesias dentales

e erupcion retrasada

o fisura palatina

e ectopias dentales

e dientes supernumerarios (Reséndiz, Nava, 2014), (Villarroel,
Hochstatter, Claustro, 2014).

2.8.2 Sindrome de Down

El sindrome de Down o la trisomia 21 es una anomalia cromosémica muy
frecuente en nifios de 2 a 5 afios, los nifios que padecen este sindrome tienen
caracteristicas peculiares tanto mentales, fisicas y sociales (Shore, Lightfood,
Ansell, 2010, p. 18-21), (Andrade, 2000).

Usualmente presentan agenesias dentales con un mayor porcentaje en
varones 91%, que en mujeres 70%, las piezas dentales comunmente afectadas
son los incisivos laterales superiores, el central inferior, y los segundos

premolares (Segura, Egea, Hattab, Rios, 2002).

2.8.3 Branguio-6culo-facial

Es un trastorno autosoOmico dominante no frecuente, inconstante, se
caracteriza por las alteraciones oculares y cutaneas, ademas una apariencia
facial propia debido a la presencia de una paralisis facial parcial,
modificaciones en el cabello y en los dientes. En el sistema estomatognatico
podemos encontrar diversas alteraciones como; Gvula bifida , lengua corta con
una hendidura central parcial , agenesias dentales (Machado-Rosa, Gazzola-
Zen, Graziadio C, Paskulin, 2009).
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2.8.4 Labio y paladar hendido.

Son defectos congénitos que se dan cuando el labio superior y el paladar no se
forman de una manera correcta, un individuo puede presentar uno de ellos o
ambos. En estos pacientes existe una alta prevalencia de agenesia dental 37%,
comparada con el resto de la poblacion y puede aumentar de acuerdo a la
severidad de la hendidura. El incisivo lateral superior es el mas afectado como

agenesia (Larmour, Mossey, Thind, Forgie, Stirrups ,2005, p. 263-270).

2.8.5 Sindrome de BOok.

Es un sindrome de displasia ectodérmica autosdmica dominante, muy comun
la presencia de agenesias en premolares, se asocia con blanqueamiento
prematuro del cabello y aumento en la sudoracion (Thesleff, I., Mikkola, M.,
2002, p. 93-135).

2.8.6 Sindrome de Rieger tipo |.

Se da casos comunes de hipodoncia o una forma cénica de los incisivos
inferiores y ocasionalmente agenesia de premolares. El tipo de herencia es

autosémica dominante (Gorlin, Cohen, Hennekam RC, 2001).

2.8.7 Sindrome Van der Woude.

Es considerado un desorden autosémico de caracter dominante que afecta
individuos que presentan una o mas de estas manifestaciones:

¢ labio y paladar hendido

¢ hipodoncia

e fisuras paramediales.
Cuando esta afectado por la hipodoncia, es un sindrome severo (Larmour, et
al, 2005, p. 263-270).
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2.9 Prevalencia de las agenesias dentales

Segun estudios realizados se dice que en la agenesia dental no hubo
predileccion de género y su prevalencia fue 9,0% (197/2197). La microdontia
de los incisivos laterales superiores ocurri6 con mayor frecuencia que la
agenesia de los molares, ademéas hubo una prevalencia de la disto angulacion
de los segundos premolares de la mandibula (Choi, Lee & Song 2017, p. 161-
165).

Sin embargo, en un estudio realizado en Qatar se obtuvo un resultado con
mayor prevalencia de agenesias dentales en el género femenino que en el
masculino con unos porcentajes de 7,8%; 6,9% en varones y 8,2% en mujeres
(Hashim, H. A., & Al-Said, (2016). 2016).

En un estudio realizado a la poblacion de Australia se corroboré la incidencia
de agenesias dentales ocurrié en 69 dientes a través de 45 pacientes (4.28%),
con la mandibula los premolares fueron los mas afectados con el (42,0%) y el
incisivo lateral maxilar el segundo afectado. (Dang, Constantine & Anderson,
2016).

En otro estudio realizada para observar cudl es la prevalencia de agenesia del
tercer molar se determin6é que fue el 38,4%, y fue la segunda mas alta
comparando con otras poblaciones. La menor prevalencia de agenesia del
tercer molar fue de 10,1% para los afroamericanos y la mayor prevalencia fue
de 41% para los coreanos (Lee ,Park, Kim, 2009, p. 107-111), (Harris, Clark,
2008, p. 761-767).

En una investigacion realizada con respecto a la prevalencia de agenesias en
los maxilares se encontr6 que el 77,5% de los pacientes presentaron una
hipodoncia mandibular en comparacion al 49,5% del grupo de hipodoncia
maxilar (Al-Abdallah, AlHadidi, Hammad & Al-Ahmad, 2015, p. 793-798).



16

En Holanda se realizé una investigacion sobre la relaciéon entre la hipodoncia y
el desarrollo dental, y se obtuvo los siguientes resultados; la prevalencia de
hipodoncia fue de 5,6% (N = 84) y 5,1% (N = 23) en el estudio de crecimiento
de Nijmegen. En cambio, en el andlisis se demostré6 que los nifios con
hipodoncia tuvieron una edad dental inferior que los nifios sin hipodoncia
(Dhamo, Vucic, Kuijpers, Jaddoe, Hofman, Wolvius & Ongkosuwito, 2016, p.
1347-1354), (Bartzela, Carels, Bronkhorst, Rgnning, Rizell, Kuijpers-Jagtman
2010, p. 47-52), (Medina, 2012, p. 113-116).

2.9.1 Tratamiento

El mejor tratamiento que se debe ofrecer a los pacientes es un diagndstico
temprano, que se logra mediante un examen clinico minucioso, ademas de la
toma de una radiografia panordmica, para que en conjunto con la edad del
paciente se pueda analizar el proceso de erupcion dental, o verificar si existiese

alguna ausencia de una pieza dental.

En el caso de la hipodoncia, es decir la ausencia de hasta seis dientes, el
tratamiento de eleccién son los implantes, ya que nos ayudan a mantener
estructuras dentales vecinas en buenas condiciones, se puede mantener el
hueso circundante, y con un aseo adecuado logran perdurar por mucho tiempo

(Arboleda, Echeverri, Restrepo, Marin, Vasquez, Gbmez & Taborda,2009).

En algunas ocasiones que se ve afectada la estética por la ausencia de dientes
anteriores es recomendable realizar tratamientos de ortodoncia para corregir la

posicion de los dientes.

En el caso de la anodoncia o ausencia total de la dentadura, el tratamiento
ideal es una dentadura total, de preferencia implanto-soportada, puesto que

nos brinda una mejor propiocepcion, y el paciente se sentirda mas comodo.
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3 Objetivos

3.1 Objetivo General:

Determinar la prevalencia de agenesias dentales en los pacientes que acuden
al Centro radiolégico de la Universidad de las Américas Sede Colon.

3.2 Objetivos Especificos:

Establecer las piezas dentales que presentan frecuentemente una agenesia

dental en la poblacion de estudio.

Identificar el sexo mas susceptible a presentar una agenesia dental.

3.3 Hipétesis:

La prevalencia de agenesia dental es mas frecuente en el género femenino.
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4 Material y métodos

4.1 Tipo de estudio

La presente investigacion es de tipo Observacional - Descriptivo.

Porque este estudio esta dirigido a determinar “como es” o “como sera” la
situacion de las variables que se estudian en una poblacion, como la presencia
o ausencia de algo y la frecuencia con la que ocurre este fendbmeno

(prevalencia).

4.2 Universo de la muestra

El universo estard constituido por: Todas las radiografias panoramicas del
periodo Enero 2016- Octubre 2017.

4.3 Muestra

Seran seleccionadas las radiografias de los individuos que asistieron al centro

radiologico, segun los criterios de inclusién y exclusion.

4.4  Criterios de inclusion

¢ Radiografias panoradmicas de pacientes en las que exista evidencia de
algun tipo de agenesia dental.
e Radiografias panoramicas de pacientes de ambos géneros.
e Radiografias panoramicas de pacientes que tengan una edad entre los 5
afios y 25 afnos de edad.
o Criterios de exclusion

e Radiografias no legibles.
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4.5 Descripciéon del método

Después de tener el permiso de las autoridades para la recoleccion de datos,
se procedera a revisar todas las radiografias panoramicas de los pacientes del
Centro radiolégico de la Universidad de las Américas sede Coldén que
acudieron en el periodo Enero 2016- Octubre 2017, se tendr4 en cuenta que
las radiografias sean legibles para obtener un correcto andlisis radiografico. Se
recolectara los datos como edad y genero del paciente ademas del nimero de

pieza correspondiente a la agenesia.

4.6 Andlisis estadistico

Tabla 3

Ejemplo de tabla de recoleccion de datos.

Formulario de Recoleccion de la muestra
+
Nro] | Nro. de Genero Grupo Dental Afectado
datos | Imagen
——————————— M F Incisivos Caninos Premolares | Molares

0| oo = oy 0| | L] P =




Tabla 4
Descripcion de la muestra
Frecuencia
Valido Masculino 112
Femenino 134
Total 246

Resultados

SEXO

Porcentaje

45,5

54,5
100,0

Porcentaje
vélido
45,5

54,5
100,0

Total de radiografias
evaludas, clasificadas

por sexo

B Masculino

B Femenino

Figura 1. Total de radiografias evaluadas, clasificadas por sexo.
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Porcentaje
acumulado
455

100,0

Del total de radiografias panoramicas evaluadas, masculino son el 45,5% y

femenino son el 54,5%.



21

5.1 Agenesias dentales encontradas en general.

Resultados en general de agenesias

M Con agenesias

M Sin agenesias

o “
5 ¥

Figura 2. Resultados en general de agenesias.

El 18% corresponde al total de agenesias encontradas en la muestra, en
cambio el 82% son aquellas radiografias que no presentaron agenesia dental.

5.2 Prevalencia de agenesia dental con respecto al grupo dentario.

Porcentajes de agenesia dental con respecto al
grupo dental perteneciente

M incisivos
M canino
I premolares

molares

Figura 3. Porcentajes de agenesia dental con respecto al grupo dental
perteneciente
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El grupo mas afectado son los incisivos con un 51%, seguido por los

premolares 45%, caninos 2% y molares 2%.

5.3 Agenesias dentales encontradas en los incisivos

Tabla 5

Recoleccion de datos incisivos

Incisivos con
agenesia

Valido

Perdid
oS
Total

100,0
90,0
80,0
70,0
60,0
50,0
40,0
30,0
20,0
10,0

0,0

Pieza 12
Pieza 22
Pieza 32
Pieza 42
Total

Ninguna

1,6

Pieza 12

Frecuencia

g o 01 A~

226

246

2,0

Pieza 22

Incisivos
Porcentaje

1,6
2,0
2,4
2,0
8,1
91,9

100

Incisivos

2,4

Pieza 32

Porcentaje
vélido
20,0
25,0
30,0
25,0
100,0

2,0

Pieza 42

Porcentaje
acumulado
20,0
45,0
75,0
100,0

91,9

Ninguna

Figura 4. Resultados de agenesias en incisivos en comparacion con el total de

la muestra.
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En forma general en los Incisivos, aparte de ninguno en cada evaluado, se
tiene el 1,6% la pieza 12, el 2,0% la pieza 22, el 2,4% la pieza 32 y el 2,0% la
pieza 42

Agenesias incisivos

M Pieza 12
M Pieza 22
™ Pieza 32

Pieza 42

v2

Figura 5. Agenesias presentes en cada pieza de los Incisivos

Se observa que la pieza 42 y 22 presentan un 25%, la pieza 12 un 20% y la

gue presenta un mayor porcentaje es la pieza 32 con un 30%.

Incisivos

20,0 18,0
18,0
16,0
14,0
12,0
10,0

8,0

6,0

4,0 16 2,0 2,4 2,0

2,0

o | ] . ]

Pieza 12 Pieza 22 Pieza 32 Pieza 42 Total de
Agenesias

Figura 6. Porcentaje de agenesias dentales del grupo incisivos vs el total de
agenesias.
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Se muestra el porcentaje de agenesias dentales del grupo incisivos vs el total

de agenesias encontrados en toda la muestra.

5.4 Agenesias dentales encontradas en los caninos

Tabla 6

Recoleccion de datos caninos

Caninos
Frecuencia  Porcentaje = Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valido Pieza 13 1 0,4 100 100
Perdidos Ninguna 245 99,6
Total 246 100
Caninos
120,0
99,6
100,0
80,0
60,0
40,0
20,0
0,4
0,0
Pieza 13 Ninguna

Figura 7. Porcentaje de agenesias dentales del grupo canino vs el total de la

muestra.

En forma general en los caninos, aparte de ninguno en cada evaluado, se tiene
el 0,4% la pieza 13.
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Caninos

20,0
18,0
16,0
14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0 0,4

0,0 ——

18,0

Pieza 13 Total de agenesias

Figura 8. Porcentaje de agenesias dentales del grupo canino vs el total de
agenesias

Se aprecia el porcentaje de agenesias encontradas en los caninos vs el total de

agenesias dentales.

5.5 Agenesias dentales encontradas en los premolares

Tabla 7

Recoleccion de datos de los premolares

Premolares
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Vélido Pieza 14 3 1,2 13,0 13,0
Pieza 15 5 2,0 21,7 34,8
Pieza 24 3 1,2 13,0 47,8
Pieza 25 5 2,0 21,7 69,6
Pieza 35 3 1,2 13,0 82,6
Pieza 45 4 1,6 17,4 100,0
Total 23 9,3 100,0
Perdidos ~ Ninguna 223 90,7

Total 246 100,0



100,0

80,0

60,0

40,0

20,0
1,2

0,0 —
Pieza 14

2,0

Pieza 15

Premolares
1,2 2,0 1,2
Pieza 24 Pieza 25 Pieza 35

Pieza 45
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90,7

1,6

Ninguna

Figura 9. Comparacién de agenesias de cada pieza de premolares vs ninguno.

En forma general en los premolares aparte de los que no presentan agenesia

“ninguno”, en cada evaluado, se tiene el 1,2% la pieza 14, el 2,0% la pieza 15,

el 1,2% la pieza 24, el 2,0% la pieza 25, el 1,2% la pieza 35y el 1,6% la pieza

45.

20,0
18,0
16,0
14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0

2,0
0,0 [
>

Premolares
1,2 2,0 1,2
- ||
A 0% oy
zx’b Q:\/’b ) Q,/\’,b
X N X

18,0
16
L
© &
o &&
(2
&

Figura 10 Comparacion de agenesias en cada premolar vs total de agenesias

encontradas.

Se puede apreciar el total de agenesias encontradas en la muestra vs

agenesias en las piezas de los premolares.



Agenesias en Premolares

Figura 11. Porcentaje de agenesias de acuerdo a cada pieza de

M Pieza 14
M Pieza 15
W Pieza 24

Pieza 25
M Pieza 35

M Pieza 45

premolares
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Tomando en cuenta solo el porcentaje de agenesias encontradas en

premolares, la pieza 14 tiene el 13%, la pieza 15 el 22%, la pieza 24 tiene el

13% la pieza 25 el 22%, y la pieza 35 un 13% y la pieza 45 un 17%.

5.6 Agenesias dentales encontradas en los molares

Tabla 8

Recoleccion de la muestra en molares

Molares
Frecuencia  Porcentaje Porcentaje
valido
Vélido Pieza 1 0,4 100,0
46
Perdid Ningun 245 99,6
0S a

Total 246 100,0

Porcent
aje
acumul
ado
100,0



120,0
100,0
80,0
60,0
40,0
20,0

0,0

0,4

Pieza 46

Molares

99,6

Ninguna

Figura 12. Comparacion de agenesias de molares con ninguno.
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En forma general en los molares, aparte de ninguno en cada evaluado, se tiene

el 0,4% la Pieza 46.

20,0
18,0
16,0
14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0

Figura 13 . Comparacién de agenesias de molares con total de agenesias

encontradas.

0,4

Pieza 46

Molares

18,0

Total de agenesias encontradas
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La grafica muestra la relacion de las agenesias encontradas en molares vs el

porcentaje general de agenesias encontrado.

A continuacion, se verifica en cual sexo se presenta la mayor cantidad de

dientes afectados (solo dientes afectados):

5.7 Tablas cruzadas: grupo dental afectado incisivos vs sexo.

Tabla 9

Grupo Dental Afectado Sexo tabulacion cruzada

Grupo Dental Afectado Sexo tabulacion cruzada

SEXO Total
Masculino  Femenino
Grupo Dental = Pieza Frecuencia 0 4 4
Afectado 12 % 0,0% 30,8% 20,0%
Pieza Frecuencia 2 3 S
22 % 28,6% 23,1% 25,0%
Pieza Frecuencia 3 3 6
32 % 42,9% 23,1% 30,0%
Pieza Frecuencia 2 3 S
42 % 28,6% 23,1% 25,0%
Total Frecuencia 7 13 20
% 100,0% 100,0% 100,0%

Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig. asintotica (2
caras)
Chi-cuadrado de 2,857 3 0,414
Pearson

En la prueba Chi cuadrado de Pearson el valor del nivel de significacion (Sig.
asintotica (2 caras) = 0,414) es superior a 0,05, por tanto, los porcentajes entre
masculino y femenino son similares con relacion al Grupo Dental Afectado

(incisivos)
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Grupo dental afectado vs sexo : incisivos

50,00%
45.00% 42,90%
40,00%
35,00% .
o oo‘; 28,60% 28,60% 30,80%
, )
0, 0, 0,

25,00% 23,10%23,10%23,10%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00% 0,00%

0,00%

Masculino Femenino

M Pieza 12 M Pieza22 m™Pieza32 Pieza 42

Figura 14. Comparacién entre grupo afectado incisivos y sexo.

Valores mas representativos en las piezas:

Masculino: el 0,0% en la pieza 12, el 28,6% en la pieza 22, el 42,9% en la pieza
32y el 28,6% en la pieza 42.

Femenino: el 30,8% en la pieza 12, el 23,1% en la pieza 22, el 23,1% en la
pieza 32y el 23,1% en la pieza 42.

A continuacién, se detalla pieza por pieza las gréaficas:

Pieza 12
35,00%

30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%
Masculino Femenino

Figura 15. Agenesia en la pieza 12 comparada con el sexo.
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La pieza 12 tiene un 30.08% en femenino mientras que en masculino un 0%.

Pieza 22
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%
Masculino Femenino

Figura 16. Agenesia en la pieza 22 comparada con el sexo.

La pieza 22 tiene el 28,6% en el sexo masculino mientras que el femenino
presenta un 23.1%.

Pieza 32
50,00%
45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
5,00%
0,00%
Masculino Femenino

Figura 17. Agenesia en la pieza 32 comparada con el sexo.
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En la pieza 32 se encontro un 42.9% en el sexo masculino y el 23.1 en el sexo

femenino.

Pieza 42

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%
Masculino Femenino

Figura 18. Agenesia en la pieza 42 comparada con el sexo.

En la pieza 42 se encontré un 28.6 % en el sexo masculino y el 23.1 en el sexo

femenino.

5.8 Tablas cruzadas: grupo dental afectado canino vs sexo.

Tabla 10

Grupo dental afectado sexo tabulacién cruzada

Grupo dental afectado sexo tabulacién cruzada

SEXO Total
Femenino

Grupo Dental Pieza Frecue 1 1
Afectado 13 ncia

% 100,0% 100,0%
Total Frecue 1 1

ncia

% 100,0% 100,0%

Pruebas de chi-cuadrado
Valor gl Sig.



asintotica
(2 caras)
Chi-cuadrado de
Pearson

No se calcula

Pieza 13
120

100
80
60
40

20

Masculino Femenino

Figura 19. Agenesia en la pieza 13 comparada con el sexo.

Una sola persona de sexo femenino (100%)

5.9 Tablas cruzadas: grupo dental afectado premolares vs sexo.

Tabla 11

Grupo dental afectado sexo tabulacién cruzada

Grupo dental afectado sexo tabulacion cruzada

SEXO Total
Masculi Femeni
no no
Grupo Dental Pieza Frecue 1 2 3
Afectado 14 ncia
% 8,3% 18,2% 13,0%

Pieza Frecue 4 1 5

33
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Pieza
24

Pieza
25

Pieza
35

Pieza
45

Total

Pruebas de chi-cuadrado
Valor

Chi-cuadrado de 2,962

Pearson

ncia

%
Frecue
ncia

%
Frecue
ncia

%
Frecue
ncia

%
Frecue
ncia

%
Frecue
ncia

%

gl

5

33,3%

8,3%

3

25,0%
1

8,3%
2

16,7%
12

100,0%

9,1%

18,2%

2

18,2%
2

18,2%
2

18,2%
11

100,0%

Sig. asintética (2
caras)

0,706

21,7%

13,0%

21,7%

13,0%

17,4%

23

100,0
%
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En la prueba Chi cuadrado de Pearson el valor del nivel de significacion (Sig.

asintética (2 caras) = 0,706) es superior a 0,05, por tanto los porcentajes entre

masculino y femenino son similares con relacion al grupo dental afectado

(premolar)
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Grupo dental afectado vs sexo : premolar
35,00% 33,30%

30,00%
25,00%
25,00%

20,00% 16.70% 18,20%  18,20%8,20%.8,20%.8,20%

8,30% 8,30% I I 9,10% I I I

Masculino Femenino

15,00%

10,00% 8,30%

5,00%

0,00%
M Pieza 14 m®Piezal5 mPieza24 Pieza 25 m® Pieza35 M Pieza45

Figura 20. Tabla grupal de agenesia en todos los premolares con respecto al

Sexo

Valores mas representativos en las piezas:

Masculino: el 8,3% en la pieza 14, el 33,3% en la pieza 15, el 8,3% en la pieza
24, el 25,0% en la pieza 25, el 8,3% en la pieza 35y el 16,7% en la pieza 45.
Femenino: el 18,2% en la pieza 14, el 9,1% en la pieza 15, el 18,2% en la pieza
24, el 18,2% en la pieza 25, el 18,2% en la pieza 35y el 18,2% en la pieza 45.

A continuacion, se detalla pieza por pieza las graficas:

Pieza 14

20,00%
18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00%
2,00%
0,00%

Masculino Femenino

Figura 21. Agenesia en la pieza 14 comparada con el sexo
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En la pieza 14 se observa un 18.2% perteneciente al sexo femenino mientras
gue en el masculino existe un 8.3%.

Pieza 15
35,00%

30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%
Masculino Femenino

Figura 22. Agenesia en la pieza 15 comparada con el sexo.

En la pieza 15 se observa un 33.3% perteneciente al sexo masculino, mientras
que el 9.1% tiene el femenino.

Pieza 24
20,00%

18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00%
2,00%
0,00%

Masculino Femenino

Figura 23. Agenesia en la pieza 24 comparada con el sexo.
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En la pieza 24 se observa un 18.2% perteneciente al sexo femenino mientras
gue en el masculino existe un 8.3%.

Pieza 25
30,00%

25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%
Masculino Femenino

Figura 24. Agenesia en la pieza 25 comparada con el sexo.

En la pieza 25 se observa un 18.2% perteneciente al sexo femenino mientras
gue en el masculino existe un 25%.

Pieza 35
20,00%

18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00%
2,00%
0,00%

Masculino Femenino

Figura 25. Agenesia en la pieza 35 comparada con el sexo.
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En la pieza 35 se observa un 8.3% perteneciente al sexo masculino mientras
gue en el femenino existe un 18.2%.

Pieza 45
18,50%

18,00%
17,50%
17,00%
16,50%

16,00%

15,50%
Masculino Femenino

Figura 26. Agenesia en la pieza 45 comparada con el sexo.

En la pieza 45 se observa un 16.7% perteneciente al sexo masculino mientras
gue en el femenino existe un 18.2%.

5.10 Tablas cruzadas: grupo dental afectado molares vs sexo.

Tabla 12

Grupo dental afectado- sexo tabulacion cruzada

Grupo dental afectado- sexo tabulacion cruzada
SEXO Total

Femeni
no
Grupo Dental Pieza Frecuencia 1 1
Afectado 46 % 100,0% 100,0
%
Total Frecuencia 1 1

% 100,0% 100,0
%
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Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig.
asintoética
(2 caras)
Chi-cuadrado de
Pearson
No se calcula
Pieza 46

120

100

80

60

40

20

Masculino Femenino

Figura 27. Agenesia en la pieza 46 comparada con el sexo.

Una sola persona de sexo femenino (100%)
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6 Discusion

En este estudio realizado en el centro radiolégico de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de las Américas, se seleccionaron 246
ortopantomografias al azar, tomando en cuenta la respectiva formula para el
tamafo de la muestra. De las cuales el 54.5% fueron de pacientes de sexo
femenino mientras que el 45.5% pertenece al sexo masculino. La proporcion
global de agenesias dentales encontradas es (18.29%), excluyendo los
terceros molares, el doble en comparacion con el estudio que realizé Choi, et
al., en el 2017(p.161-165). En el cual menciona un (9%) como resultado global
de las agenesias encontradas.

En el estudio que realiz6 Dang en el afio (2016), se encontr6 que el grupo que
presenta una mayor cantidad de agenesias dentales son los Premolares,
seguido de los Incisivos, mientras que en los caninos y molares hubo un
namero muy bajo de piezas dentales afectadas. En el presente estudio en
cambio se encontrd que el grupo mas afectado fue los incisivos con un 51%,

premolares 45%, caninos con el 2% y molares de igual forma 2%.

Algunos articulos como los de Lidral en el afio 2002 (p.274-278) y Bazan en el
1983 (p.382-384), mencionan que: el segundo premolar inferior, segundo
premolar superior, incisivo lateral superior, son los mas afectados en una
agenesia dental, coincidiendo con los resultados obtenidos en la presente

investigacion.

En esta investigacion se encontré solo hipodoncias, es decir que en todas las
radiografias estudiadas ninguna presenté una ausencia de mas de seis piezas
dentales. Asi mismo el articulo realizado por Silva en el 2003 (p. 112-116),
habla sobre una prevalencia de hipodoncias en comparacion con la

Oligodoncia o Anodoncia.
Analisis de asociaciones

La independencia encontrada entre agenesia dental y sexo no concuerda con

la hipétesis planteada, en la cual se menciona que existe una mayor
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prevalencia de agenesias dentales en el sexo femenino, como respalda el

articulo de Hashim publicado en el afio (2016), que fue realizado en Qatar.

Sin embargo, los resultados que se obtuvieron en este estudio mediante
pruebas estadisticas, se dice que no existe una diferencia significativa entre
agenesia dental y sexo. Es decir, concuerda con el estudio que realizé Choi, et
al., en el 2017 (p.161-165)., en el cual menciona que no existié una diferencia

con respecto al género y agenesia dental.
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7 Conclusion

Como conclusion de este estudio se determina que la proporcion global de
agenesia dental fue el 18%. Las piezas dentales mas afectadas fueron los
premolares (51%), seguidos por los incisivos (45%) y con un bajo porcentaje
los caninos (2%) y molares (2%). Ademas, no se demostrd una relacion entre

agenesia dental y sexo, es decir la hipotesis fue falsa.

8 Recomendaciones

Se recomienda un diagndstico temprano mediante una radiografia panoramica,
para saber el estado del brote dentario, ademas muy importante tener en
cuenta los antecedentes patolégicos personales del paciente para saber si la
agenesia dental es subsecuente de algun sindrome o tal vez hereditario.
Informar al paciente para un tratamiento oportuno y mejorar la masticacion,
estética o fonética si se encontrasen afectadas. Por lo tanto, este estudio
impulsa a proponer futuras investigaciones con respecto a la etiologia,
caracteristicas y comportamiento epidemioldgico de las Agenesias dentales en
la poblacién ecuatoriana, para que los diagndsticos y tratamientos sean

oportunos y eficaces.
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