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INTRODUCCION 

La Trisornia 2 1 es un desorden genético que &e caracteriza por Wla allcración del 

croJUOsom.a 21 ocasionado por1a presencia de un Cl'omosot1U1 acrocéntrico adicional.(I) 

Existen indicios en la literatura de que el &indromc de Do'\oYll liC cncuenua 

representado en cuadros y pinturas anliguas del siglo XVI. 5in cUlbugo la prinu:ra 

descripción de un nii\o que podria tc .. cr- TriM>mia 21 es la de Esquirol en 1838, poco 

después., en 1846 esta n1isma ahcración la describió Edwar Ch1csimua Séguin quien b 

denominó como .. idiocU. f'urfurácca .. (gr.do más prof'undo de retraso sncntal). La pri1UCJ"a 

descripción publicada de csu alteración fue dada en 1866 por Jobo Langdon Down quien 

definió algunas de las cauctcris&icas fisicas de este síndrome. A partir de esa fecha la 

palabra más usada para dcf'mir esta c"tidad f'uc la de .. mongolismo .. y al nü\o afectado se le 

denominaba "mongol'" o "mongoloide". Sin entbargo pasó otro siglo para que Je.-ornc 

Lcleune identificara en 1959 la causa al e11contra.- un c.-omoMJm.a supel'llumerario que se 

agrega al par 21. por lo que actualmente se denomina a este sind.-ome Trisomia 21. (2.,3) 

Se sabe que este sindrotne e11 causado por factores genéticos.. esto se basa en el 

hecho de que los ovocitos primarios pc.-durao en la etapa de mciosis de5de el nacinücnto 

hasta la ovulación quedando expues&os a diCerentcs factores que pueden predi51>oner la no 

disyunción corno la .-adiación. nutrición y ,;.-us que pcnurban la división celular nornaal. ( .. ) 

Investigaciones .-ecicntes han scilalado la región especifica del cromosoma 2 1 que 

produce el genotipo de la Trisomia 21. (S) 

Debido a la presencia del c.-omosonw e"""ª cu el par 21. se p.-oducen ahel'"aciones 

en los pl'"occsoa nonnales que regulan la ctnbñogéncsis provocando la presencia de rasgos 

f'lsicos y ahel"acioncs sistémicas que caracterizan a estos pacientes. (3) 



Rcf"crcate • l•• diverua snanif"clit•cionc5 or•lca que presentan loa p•cicntes con 

Tri.aolllÚI 21. la ausencia dental congénita cii la aheración más f"recucnlcmentc observada en 

ambas dcnticionca. prc5Clltando una incidencia mayor en la dentición pennancnlc. (6.7) 

Existen dif"ercnlca hipótc&.is que eJ!l:plican la causa de efita alteración proponiendo 

que 1an10 f"•ctorcs genéticos co1no a1nbicntalea pueden eslar hnplic.dos. Algunos estudios 

genético• reportan que el factor cauunte es el hereditario. (fl.9). Sin embargo otras 

invcAigacione5 50portan que esta alteración cromosómica ahera a las células encargadas de 

la odontoaénesis.. afectando l•s etapas de Iniciación y Proliferación produciendo anomalias 

dentales tanto en núnxro como en estructura .. (109 1 I) 

La ausencia de111al congénita provoc. problemas funcion•les y e&lélicos en la 

c•vidad oral de e..aos p•cicntes. por lo que ca imponante establecer un diagnó&tico y plan 

de tratamicnlo adecuados para su manejo eM:omatológico. corno parte del tratamiento 

integral que scgu.iri el p•cicntc con TrisolllÚI 21. (l:Z) 

La presente invcscigación f"uc realizada duranle el periodo del Servicio Social en el 

Departamento de Estamatologb del Hospital Infantil de México •'"Federico Gómcz" del lo 

de Agosto de 1995 al 31 de Julio de 1996. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cu8Jes aon los órganos dentales de la &e9unda dentición que se encuentran con 

aa.yor ficcucacia ausente• congénit•rncntc cu pacicnrcs de 9 a 18 afloa de edad con 

Triaomia 21 que acuden al servicio de Odontopcdiatría del Ho&pital lnfaalil de Mcbcico 

""Federico Gómcz•? 
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.JUSTIFICACION 

La •uscncU dental congénita ca una akcr•cióo frecuente en a. cavidad oral de loa 

paciente• con Triaomia 2 1 prc11C11tando un incidencia 1 O veces mayor que el rcsao de la 

población.(43) 

La ju•i&c.cióo de csac trabajo es comparar la frecuencia con la que IC observa la 

ausencia dental coaaéoila en loa paciente• con Tri.Mlmia 2 J que acuden al liCl"VÍCÍo de 

Ocloatopediatrú del Holipit•I búantil de México "Federico Gómcz.. con loa resultado• 

previamente reportado• en la literatura. 
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MARCO TEORICO 

El cariotipo hutnano (ordcnamierllo de los cr-omosonias de •cuerdo a su tarnailo y 

localización del ccntrómel"o) puede suf"rir ohcnu:ioncs como los cambios en el material de la 

herencia que obedecen a cno.-cs en las divisiones celulares que se conocen 

•cromoson1opatiasw las cuales condicionan diferentes tipos de padecinúcntos. 

Estas altcr-acioncs crornosórnicas pueden ser nun1éricas o estructurales y pueden 

af"cctar tanto a los autoson1as como a Jos croniosornas sc:teualcs. 

Las alteraciones numéricas se originan a travCs del pr-oceso de no disyunción (no 

5eparación. no división). Este es un Ccnónu~no que repona cnor de Jos cromoso11U1s 

ap.rcados durante Ja división de mciosis y del que resulta una distribución desigual de un 

par de cromosonuis homólogos que no se scpar-an de modo habitual a lo largo del buso 

corre las células hijas. por lo que una de estas tiene los dos cromosom.as en este par y la otra 

célula hija ninguna conducienJo a la fonnación de aneploidias (número cromosórnico que 

no es múltiplo exacto del haploidc), las cuales originan 1nalf"om1aciones congénitas. como es 

el caso de las Trisomias (presencia de tres cromosomas en las células). (13,.14.IS) 

Se han realizado diversas investigaciones para poder c:icplicar el origen de la 

Trisonúa 2 J encontrando a la 110 dh.·yunción corno la causa principal presentándose en el 

96'-ó de los casos con una niayor frecuencia en el proceso de división celular de meiosis. 

(16,17) 

La no disyunción se encuentra influenciada por la edad avanzada de la madre en la 

e..'poca de la concepción debido a que los quiasrna~ que inftuycn para conservar juntos a Jos 

cronwsornas homólogos en el momento de Ja división celular, se reducen en los oocitos. Es 

posible que e:icista un mecanismo genético predisponente para que se presente el f"enómeno 

de t. no disyunción. esto lo revelan investigaciones donde se han observado ancploidias. 

(14,15) 



Ach1•lnaentc se sabe que el 20% de los nirlos que prcscnt•n Tri50núa 21 n•ccn de 

madres nuiyorcs de 3.5 aftos de edad •umenl•ndo RI incidcnci• conf'onnc auinenta la edad 

DYlema. (18) En el ane"o 1 se mucstr• Ja rel•ción que c"iSlc entre la edad de la madre y la 

incidencia de nacirnicntoM con Trisomia 21. ( 19) 

Asi ntÍSlllO se h• reportado que el cromosoma 2 1 e'l:tr• en el 9.5'-D de los casos es de 

origen 111atcmo. nücnt,..s que el .5~-á restanle es de origen p•tcrno. (l:0.,21) 

Diversos autores reportan que las condiciones •111hicntalcs actúan corno f'actorea 

prcd.Uponcntc& para que se presente la no disyunción. (13,17) 

L.. Trisonúa 21 es la anonulía cromosónüca rn.ia f"recucntc encontrada en la 

población 11cncrml. csiina.da 1 entre 700 nacintientos vivos. predominando lia;cramcate en .. 

ñ.Z. blanca y ea el sexo masculino. (3..22) 

Actualmente. debido al diagnósaico prenatal temprano. aproxinaadamcnte el 400/a de 

loa f"ctos con Trisonúa 21 se están abortando voluntariamente. resultando una incidencia 

ligeramente diuninuida. (3) 

TIPOS DE TRISOl\llA 21 

En .. literalura se dcacribcn tres tipos de Trisonúa 2 1 : 

TRISOMIA. 21 RECULAR: Se denomina a.si cuando todas la• célula• del 

orsani.uno tienen 4 7 croanoaornas en vez de 46, la ubicación del cro1D0&0ma cx:lra se 

encuentra en el cromosorna original del par 2 1. cSla aheración 5C da ca el 90% de 

lo• casos con Trisomia 2 1 en el proceso de división celular llamado 1DCiosis. 
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TRIS01'11A 21 DI.: TRANSLOC'ACION: Se diS1i11gue porque un• p.r1e del 

crornosonw. del p•r 21 se encuentra unido con otro cron1osonU1 que no es el p•r 2 J. 

cuya causa es uo• •her.ción de los cronMJsohUI• de los p•dn:s. est• •llcr•ción se 

presenl• en el _,_,, de Jos C•SOS de nilloa con Trisomi• 2 1 en cu•lquier ct•P• de l•s 

divis.iones cclul•res. 

TRIS01'11A 21 CON 1'10SAICISMO: E..aa ac car•clerizll porque sólo un• 

porción del lot•I de l•s célul•s del orsanisuao tienen un cronMJsolld 2 1 elllr•. 

naicnu•s que lá olr• porción son nonnales. licue un• prev•lcncáa del 1 ~' y se 

produce duranlc el procc50 de división celular llanudo mitoliis. (1.2.1.:J) 

A p•nir de la descripción de Down ( 1866) han •parecido en Ja literatura un• gran 

variedad de •r1iculos que de5eribcn numerosos raqos •SOci•doa • esrc síndrome. Algun•s 

de esras car•CCeri51icas •p•recca con mucha f"recucacáa. 110 obaan1e C51•s no se idcn1ifican 

ea todos los niilos con TrUomU 21 y por Jo tuto no deben considerarse corno Ciipecificas 

del padccinüento. 

A panir de 1970 se conaic:nz.an a realizar diversas invcsdg•cioncs rcf"ctentcs • I• 

pato8éncsis de las caractcrislicas clínicas. J•s cu .. cs rcponui que los genes localizados en Ja 

región critica del crolUOsom.a 2 1 que se cncucntr• en I• porción "q" (br•zo largo del 

c:romosoau.) son rcspons.-blcs del origen de las car•ctcrislicas f'cnotipicas que prcacruan Jos 

pacicales con Trisonúa 21. (3.18). Así miSlllO se repon• que cuan10 más 1cmpr•no se 

produzc. la alrcracióa de 1011 cromosoin.s o unión de las célul•s 1risó1nicas se pucdca 

producir m.-yorea alrcracionca. (2.1 .. ) 



CARACl"ERl!>TICAS CLINICAS : 

Las ca.-actcristicas clínicas principales que prcsclltan esto& pacientes aon: 

0..-aquiccfalca (HO'"á). el occipucio aplanado. hipoplasia de lo• llCUOS frontales. 

anonnalidadcs del cs.rcnoides. dc90pla7..amiento de la IÍlmina cribou. modificacionca de la llilla 

turca. el pelo suele ser fino y poco abundante. la cara es plana. los ojos &OD oblicuos., fisuras 

palpcbnlcs angoSlas (97.,-0). pliegues cpicinticos (piel en el boTdc del párpado) (57%) 

(figura 1 ). hipcnclorisrno ó hipotelorismo (mayor o menor d.islancia iotcrpupilar 

rc1;pcctiva1DC11tc) (3S%) cata.-atas (31.,á). el puente de la nariz clillá aplanado y pcqudlo con 

aplasia co01ple1a del hueso naaal ( 1 So/a), cxi.Qc desviación naaal. es frecuente el tatnafto 

reducido de las orejas. implantación baja, oblicuas y el lóbulo se puede encontrar unido al 

resto de la cabeza (ligun 2). El cuello es corto, ancho y con exceso de tejido subcutáneo en 

t. región potilcrior. En general el tó.-ax puede pre5ent•I" 11 costilla&. pecho hundido ( 18%) o 

pecho proniincnte (carionatum) ( l l~o). El abdornc..-n se encuentra •grandado y dislendido. 

Las manoa &0n cortas y anchas (30~'.), con una linea palmar única (64.,..•). pre9Clltao 

cliaod•ctilia (curvación del quinto dedo) (52%). Loa pies 50n cortos y anchoa (33%) con 

amplia sepa.-ación entre el primero y segundo dedos (96%). asi DÚSIDO JiC encontró con 

fi'ccucncia un pliegue que se e"1.icndc hacia atrÍls (94º/o). La piel es seca.. cczcmatou y 

&ccucntCIDCfttc hipc.-qucratósica. Hay un rctraMJ en el crccimicato aposicional y 

eadocondral que lleva a una cSlatura pequeña. con una fonna de ~aninar tarnbaleu1tc. 

(Z3.,24.2S) 

ALTIElllACIONES SISTIEMICAS: 

Entre las ahcracioncs si.stémic•s más importantes que presentan los pacientes con 

Trisomia 21 &e considera el .-ctraso tnental que se presenta ca el ªº"• de los casos. La 

hipotonia muscular (diAt1Ínucióo del tono de los músculos) retrasa significativamente el 

desarrollo de las de5trczas DIOloras tales como el &entarse y el caminar. esta ahcracióa lliC 

presenta en el 80o/• de los casos. (28). t.s cardiopadaa congénitas con una prevalencia del 

···-:..__..:~- ............. ------------



40%, como la tctr•logia de Fallot., defectos scpu1cs auriculares y ventriculares. Algunos de 

estos defectos podrían no ser sintomáticos hasta los dos meses de edad o después. (3,26) 

Otr• alter•ción relevante son las deficiencias endócrinas. siendo una de las niás 

importantes la de la glándula tiroides la cual origina el hipotiroidistno que se presenta 

•proJCiniadamente en el 15"}0 de los nii\os con Trisomía 21 comprometiendo la función del 

sistetna nervioso central y rctTasando el crecin1ic:nto de los huesos. (29.30) 

A pesar de que la leucemia presenta un porcentaje baje.., en estos paci...-ntes ( 1-2~-ét), es 

una de las alteraciones sistémicas ttas importantes debido a que junto con las cardiopatías 

congénitas constituyen los riesgos ttas ch .. "Vados de mortalidad cu los niños con Triso1nía 

21. (2) 

Par. poder establecer el diagnóstico de la Trisomia 2 1 se han creado diversas 

pruebas citogenéticas que ayudan a identificar la alteración prenatalmc:ntc, algunas de estas 

son: el estudio del líquido amniótico en mujeres 1T1J1)'orcs de 35 años de edad; el análisis 

molecular usado para detenninar la región del cromosoma 2 1 que se encuentra involucrado 

en ta patogénesis de la Trisonúa 2 1; estudios del DNA para determinar el origen de) 

cromosonua 21 extra; la prueba de fluorescencia en el sitio de fecundaciOn para demostrar el 

origen de ta región de translocaciOn. (31.32) 

Debido a la existencia de diversos procedimientos citogcnéticos para la confinnación 

diagnóstica de la Trisomia 21. la importancia de los dcnnatoglifos con Cmalidad diagnóstica 

ha disminuido. Sin embargo, en situaciones en que no se pueda di~"Jloner de los estudios 

citogcnéticos, Jos dcnn.atoglifos pueden ser todavía útiles para el clinico, dctcrnünando si 

hay un trirradio palmar axial localizado di~--talmcnte en cualquiera de las manos. si hay un 

patrón de arco tibial en el área ballucal de 1a planta de los pies y si todos o la 1nayoria de los 

dibujos de las yernas de los dedos son asas cubitales. Estos hallazgos aumentan ta 

probabmdad de que el diagnóstico clinico sea correcto. ( 1) 
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Con respecto • estudios r•d;ológico¡¡ re•IU..dos en niiloa con Trisomi• 2 J que 

apoyan el diagnóstico se h• podido observar que los hueso& que conaituyca lai base del 

cráneo. son de n1c:nor tan .. ilo y que Jos 5CIJOS P•ranas..Jes se encuentran poco deurrolbidos; 

en las radiogr•fias de la colunma vertebral se puede observar que las vértebras cervicales 

son conas y poco des•uTolJad•s. en radiografi• de IÓr•x se pueden oblOCr'Var en algunos 

caliOs 11 costiU•S. los huesos de l•s extremid•des cSlán cortos así corno el fémur y el 

húmero. Las ndiografias de t.s caderas descubren los ángulos: acet•bularcs: e iliac;.os 

disulinuidos. antes de que se dispusiera del análisis de crotn0sosnas éste era un baUaZflO 

principal que confirmaba el diagnóSlico. (2.,.33) 

Debido a las múhiples ahcr•ciones que prcscnt•n Jos niilos con Trisomia 21. el 

pronóstico de vida es bajo. sin cmb•rgo. Ja m.yorú de los pacientes que no tienen defectos 

cardia~s sobreviven haSla la edad aduJta. pero el proceso de envejecimiento parece 

acelerado. pues la muc:rtc ocurre en le cuarta o quinta década. Actu•lrnenle la mayoría de 

cA•s ahcraciones se han podido controlar mcdian1e técnicas quinirgicas. medicamentos. 

terapias • etc ... que aumentan el licmpo de vida del niño. (3.a) 

CAllACJ'ERISTICAS BUCALES 

CARIES: Diversos autores scilalan que Jos rúilos con Trisonúa 2 J 1;cncn una menor 

liUSCeptibilidad a Ja caries dental, la cu•I se ha relacionado con el retraso de t. 

en.1pción. al menor diámetro 1nesiodiS1al de Ja corona que condiciona la existencia de 

dias:can.s Jo que pernütc una mejor lim.piez.a y ciertas peculiaridades de Ja 

composición salival que reducen I• preliellcia de placa dcntob•cteriana. (7.23.JS.36) 

ENFERMEDAD PERIODONTAL: Se caractcriz.a por la prcscacia de bolsm.s 

pcriodontales profimdas con ímliccs de plac• der.Uob•ctcriana clcv•dos. Jos tejidos 

gingivales pcnnancccn crónicamente infianuidos. hay destrucción del hueso en el 

reborde alveolar ca el 96% de Jos casos (figura 3), e'°51c awnento de la movilid•d 

dcalaria y cdoliacióo de los dientes pennancntes. espccialmcute en la pane anterior 
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de la rnandibula. Us alleraciones pcriodonlalcs se preS4...11tan debido a factores 

locales como la maloclusión. la TCspiración bucal y la cscau ca¡1acidad masticatoria 

por lo que no se ha relacionado con caries. (37.38) 

SALIVA: El Oujo salival está disminuido. Se ba señalado un aumento significativo 

del plL sodio. calcio. bicarbonato. icido Urico y c~'terasa im:spccifica en la saliva que 

secreta la glándula parótida . (39) 

TEJIDOS BLANDOS: 

LABIOS: Son anchos. irregular-es y secos. El ciCrTe labial suele ser incompleto. su 

escaso tono labial pTovoca fisuTas. Se puede llegar a observar labio fistllado. (30) 

LENGUA; Es pron1incnle y voluminosa (macroglosia). se sabe que es debido a un 

desanollo excesivo de los tnúsculos de ta lengua que puede estar relacionado con 

una hipertrofia muscular generalizada. También se prcscnla una lengua geográfica. 

que se caracteriza por tener en su superficie fisuras en casi toda su extensión. Se 

reporta ausencia de ta fisura central de la lengua. e hipertrofia de las papilas 

filifonncs. ( 40) 

ENCIA: Son amplias con inflamación gencutizada y una alta incidencia de gingivitis 

ulceronecrosante (30o/a). (7) 

AMIGDALAS Y ADENOIDES: Presentan un tamafto más grande de to normal. 

produciendo obstrucción de la vía aérea obligando al nü\o a ser respirador bucal. y 

evitando el desanollo del tercio medio de ta cara. (41) 
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TE.llDOS DUROS: 

MAXILARES: Diversas invcstig•cioncs reportan evidente retraso en el crecimiento 

de ambos nU1xilarcs. el tanta1lo de la cara es más pequeña y el tercio medio es menor 

en sentido vertical y horizontal. (42) 

PALADAR: Este es bajo. corto y estrecho. en el cual se puede llegar a observar 

hendidura palatina. (..a2) 

OCLUSION: Suele caracterizarse por una mordida cruzada anterior y po&tcrior 

debido al escaso dcsanotlo del maxilar superior (figura 4). Es fl'ccucntc también la 

mordida abierta anccrior que puede relacionarse con el tarnafto de la lengua. los 

hábitos orales y el cierre labial defectuoso. (39) 

DIENTES: El tamaDo de los dientes puede ser pequeño (microdoncia) en ambas 

denticiones. La erupción dental esta retardada. Jos primeros dientes lCDlporalcs 

pueden aparecer en t. cavidad oral hasta los 2 ailos de edad y completar- la dentición 

basta Jos 4 o S ailos. 

También se presenta una cxl'oli•ción tardia. los dientes temporales pueden estar en 

boca hasta los 14 o 1 S ailos. (6.7) 

En cuanto a la cst.ructura dental se llega a presentar amelogénesis hnpcñcc:ta 

(hipocalcificación e hipoplasia del csmahc). (22) 

Con respecto al número, es frecuente observar ausencia dental congénita en ambas 

dcoliciones. el 47 % de los pacientes con Trisomía 21 reportan tener uno o m.is dientes 

permanentes ausentes congénitamente. (22,43) 
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Un resumen de cómo se fonna un órgano dental. s>cmtitirá comprender el problema 

de las anornatias dentarias: 

DESARROLLO DENTAi. 

El desarrollo dentario es un proceso continuo que se divide en varias etapas y se 

dcnontina de acuerdo con la fonna de la parte epitelial del gennc..-n dentario. 

Después de 3 7 dias de dcsarTotlo del embrión. se fonna una banda continua de 

epitelio que cubre la boca por la fusión de placas separadas de un epitelio engrosado. Estas 

bandas de epitelio tienen una fonna de herradura y corTcspondcn a la posición de los arcos 

dentales en los futuros maxilares superior e infi:rior. Esta banda de epitelio. llamada la banda 

epitelial primaria. origina dos subdivisiones, la lámina vestibular y la lámina dentaria. 

LAl\llNA Dt:~ ARIA (INICIACION): El pronunciado engrosamiento del 

cctodem10 es la primera manifestación del desarTotlo dental. El evidente crecimiento 

del ectomesénquilna derivado de la cresta neural proporciona un factor de inducción 

pri1t1ario en la odontogénesis. Primeramente el tejido odontogénico comienza a 

difercnci11rsc y se identifica con>o la lámina dental. La liunina dental aparece como 

un engrosanlicnto epitelial de el margen lateral del estomodco desarTollándosc en los 

bordes infcrolatcralcs de los procesos tnaxilarcs y en el borde supcrolatcral de Jos 

arcos m.a.odibularcs f'onnando los dos c:l nuugen lateral del cstomodeo. Inicialmente 

la separación del epitelio odontogénico surge de los bordes inferolaterales del 

proceso frontonasal que produce cuatro sitios separados del origen del tejido 

odontogénico para la dentición maxilar. 

La dentición mandibular se desarTolla en las dos zonas dc:1 epitelio odontogénico de 

la lámina dental que va a dar origen a 1a fonnación de una serie de crecimientos 

epiteliales dentro del ectomesCnquinia en los sitios correspondientes a las posiciones 

de los f'uturos dientes dcciduales. 
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ETAPA DE 'VEl\IA DENTARIA: En fonna simultánea con la diferenciación de la 

limina dentaria se originan de ella en cada niaxilar salientes redonda& u ovoides en 

1 O puntos dif'ercntes que corresponden a la posición futura de los dientes dcciduos y 

que son las yemas dentarias; de c~"'la ntancra se inicia el desarrollo de los gérmenes 

dentarios. Desde este momento. el desarrollo rJ.e los dientes se rcalir..a en tres etapas. 

el estadio de brote. de casquete y de can1pana. 

ETAPA DE BROTE: E!.""lÍI representada por el primer crecimiento epitelial que se 

hace dentro del cctomesCnquinia de los m.axilarcs. Las células epiteliales muestran 

poco o ningún cambio en cuanto a moríologia o fwici6n. Las células subyacentes del 

ectomesénqui1na se hallan estrechamente empaquetadas por debajo del epitelio de 

rcvesthnicnto y alrededor del brote epitelial. 

ETAPA DE CASQUE.f"t: (PROL.l•·t:RACION): A medida que el brote epitelial 

sigue p¡-oliferando en el cctomesénquirna, la densidad celular parece aumentar en la 

zona inmediatamente adyacente al crccitniento epitelial. Este proceso se dcnonúmt 

"'condensación del cctomesCnquima,. y es originado por una onda local explosiva de 

actividad prolifecath:a. 

En este periodo inicial dc1 desarrollo dentario es ya posible identificar todos 1os 

elementos f'onnativos del diente y de sus tejidos de sostCn. La condensación epitelial. 

que superficialmente semeja un ca~uete colocado sobre una esfera de 

ectomcsénquitna condensado. recibe el nombre de órgano dental. Ttcne la función de 

formar el esmalte del diente y de detenninar la fomla de la corona, de iniciar la 

fonnación de la dentina y de establecer la unión dcntogingival. La masa esférica de 

células ectomcscnquimatosas condensadas.. llamada papila dental, form.a la pulpa y la 

dentina. El ectomcsénquima condensado que limita la papila dental y que encapsula 

al órgano dentario origina los tejidos de sostén del diente. Como el órgano dentario 

se ubica por cncinia de la papila dental a modo de casquete. este estadio del 
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desarrollo del diente se conoce como e!."'tadio de caS<1uc:tc. El órgano dental. Ja papila 

dental y el foUculo dcmal constituyen en conjunto el gc:nnen dentario. 

Cuando se presenta alguna alteración en las etapas de Iniciación y Pr-olif"cración del 

desarrollo de1ual se producen anomalías con respecto al nún1ero de dientes. es decir 

se pueden presentar dientes supernumerarios o au'9Cncia dental . 

ETAPA DIE CA1'1PANA (lllSTODIFIERIENCIACION y 

1'101lt~ODlt-t:Rt:NCL'CION): El crecimiento continuo del genncn dentario 

origina c1 estadio da campana. asi llamado porque el órgano dentario se va 

pareciendo a una campana a medida que la superficie inf"erior del casquete epitelial 

se hace m.ás prof"unda. llay intportantcs can1bios de desarrollo que empiezan 

tardíamente en el estadio de casquete y que continúan durante la u-ansicióo del 

genncn dentario. desde su estadio de casquete hasta el de campana. A través de 

estos cambios.. llamados hh.'1odifercnciación. una rn.as.a de células epiteliales 

similares se trans.f'onuan en componentes n1oríológicamentc distintos. Las células 

ubicadas en el centro del órgano dental siguen sintcti.z~ndo y segregando un 

01ucopolisacárido ácido en el compartimiento extracc:lular entre las células 

epiteliales. Estos mucopolisacáridos at ... cn el líquido al interior del órgano dental 

originando que las cClulas se separen. creando una f"omia estrellada por lo cual es 

denominada retículo estrellado. En la perif"eria del órgano dental~ las células adoptan 

una f"onna cúbica y fonnan el epitelio dental externo. Las células que bordean la 

papila dental contienen glucóg'-~º y fomlBn el epitelio dental interno. En el extremo 

del órgano dental. el epitelio dental interno se encuentra con el externo; esta zona de 

wtión se conoce con10 borde cervical. 

J-1.ay otros dos hechos importantes que suceden durante el estadio de campana. 

Primero la lámina dental que une el genncn dentario al epitelio bucal se rompe 

f'onnando pcqu'--ilas islas de células epiteliales. separando de ésta fonna el diente en 
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desarrollo del epitelio buc•I. Segundo. el epitelio dcnt•I interno se pliega h•cicndo 

notar la f"orma del f"u1uro palrón de la corona dcn1aria. 

La Cragnicntación de la lámina dental ocasiona la f"onnación de pcqucilas 

agrupaciones de células epiteliales lfUC nonnahncnte degeneran y son reabsorbidas. 

Las alteraciones que se producen durante las etapas de ffjscodif"ercnciación y 

Prolif"cración provocan cambios en la estruclura dental como la amclogc:ocsis 

imperfecta. También af"ecta el lama.do del diente. prescntindosc microdoncia o 

macrodoncia dental. 

APOSICION: Esta etapa corresponde a la fonnación de Ja matriz orgánica del 

diente. El crecimiento apositivo del csniahc y la dentina es un depósito como capas 

de wia ttLatriz extracclular. El crecimiento apositivo se caracteriza por el depósito 

regular y ritrnico de material extracclular. Las nutrices que se acwnulan por los 

ametoblastos y los odontoblastos. comienzan a producirse a partir de un centro de 

crecinücnto a to largo de las uniones amclodentinari. y cementodcntinaria. Las 

células del saco epitelial se rompen y penetran para fonnar los ccmcn1oblastos que 

forman el cemento de Ja raíz dental. 

CALCIFICA.CION: Esca etapa comienza al entrar las sales minerales a la matriz 

antes desarrollada. La estructura química del esmalte consta de casi 96"9 de material 

inorgánico y cerca del 4'0 de ttLaterial orginico y agua. La porción inorgánica se 

forma de manera primaria por calcio y Cósforo. con una pequeña parte de muchos 

otros compuestos y elementos. como bióxido de carbono, magnesio y sodio. La 

c•lcificación comienza por Ja precipitación del esmalte en los vértices cuspídeos y 

los bordes incisalcs de Jos dientes y con1inu• con la producción de m.iis estratos 

sobre esos pequeños puntos de origen. La calcific•ción del esmalte y la dentina es un 

proceso muy sensible que ocurre en un gran intervalo de tiempo. En consecuencia, a 

menudo es posible cotejar las irregularidades de la calcificación vistas en cualquier 
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dicttte desanollado en fom.- completa. con una alteración sistémica específica. 

(tl,.U) 

ERUPCIDN: Cuando la col'ona clínica del diente tennina su fonnaci6n. el epitelio 

interno y extcnto pal'ccctl doblarse en la unión atnelocerncntari.a y continúan 

creciendo Ara tejido alguno entre ellos y recibe el nombre de vaina radiculal' epitelial 

de Hcrtwig,. que dctcnnina et tamafto y la fomw de la raíz_ 

La erupción ae ha clasificado c:o tres fas.es difcl'cntes: 

Fa1g murupliy•: concsponde al periodo durante el cual la raiz dental inicia su 

fonnación y canpicza a desplaxarsc hacia la superficie de la cavidad ol'al desde su 

bóveda óaca. 

Et gcnnen dcatario muestra un crccinúcnto excéntrico y pequeños movbnicatos de 

inclinación y Airo en relación con el crecimiento general del inaxilar. 

2 .... de v•esión mgfuwcignel: comlla del periodo de desanollo de la raíz. dental 

hasta la c:tnel'"Acncia gingival y ac completa cuando el diente alcanz.a el plano ocluaal. 

3 ,..,. cruptjy• fuwdpnal: cuando el diente erupciona en boca y encuentra su 

antagonista. continúa a un ritrno lento dUl"ante los primeros ailos de vida del niño. 

Elila erupción compcnlill el desgaste oclusal. 

Al erupcionar .. la corona del diente debe escapar de su cripta ósea y pasar a través de 

la lllUCOA de revelilimicnto de la cavidad ol"aL A medida que couücnz.a el tn0vi.micato 

et'Uptivo. el eunahe ccuonario esta todavía cubierto por una capa de arncloblastos y 

remanentes de órtpao dcntaL El buc110 que tllC halla por encima del diente en erupción se 

l'eabsorbc r•pidanM:Ute y la coroaa pau a uavés del tejido conectivo de la mucosa. que 5C: 

desintegra con antelación a la erupción del diente. El epitelio reducido del esmalte y el 

epitelio Ol'al se fusionan y fonnan una masa sólida de células cpitelialca por cucima de la 

corona del diente. Las cClulaa ccntralca de e&ta masa de epitelio deBcncran fonnando un 

canal epitelial a tlllVé• del cual erupciona la corona del diente. Durante la erupción las 
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células del epitelio reducido del esan .. lte pierden su aporte nutricio y degeneran exponiendo 

de esta tnaner• el estnaltc. y transf"onnándolo sitnu.ltáncamcntc en un tejido no vil•I. 

Los dientes .igucn siendo WI• Wlidad diaáinüc•. pues siempre acune cicrt• claliC de 

rnovitnicnto sin irnport•r que tan ligero pudiera &er. Los dientes continúan moviéndose y 

cn1pcionao lo necesario confonnc el cuerpo sigue cambiando• través de la vida. (45.46) 

FORMACION DE LA DENTICION PERl\IANENTE 

La dentición pennancnte también se origina de la lámina dental Loa génneae11 

dentarios que originan los incisivos. los caninos y los prentolarcs ae fonnan como rcsull•do 

de la actividad proliferativa ulterior dentro de la lámina dental.. en el punto en que é•a me 

une a los ór11anos dentales de los génncnes dentarios deciduos. E111.a actividad prolUcrativ• 

aumcatada lleva a la fonnación de otro casquete epitelial. 

Los molares de la dentición pennancnte me originan cua11do los maxilares han 

crecido lo auficicnte. la lámina dental .e cJrticode hacia atria_ por debajo del epitelio de 

reve•imieato de la muco- bucal dentro del cctomc.éaquima. E.a.a cxtensióa pol&erior de la 

....-. dental da accünica.tos epiteliales sucesivos que junto con la l'CllPUes&a 

cct01DC9CIHluimato- aM>Ciada. fonnan los génucaes dentarios del priloe.-o. 15egundo y 

taceros molares. Todas la• pieza• dentarias se fonnan del nUuno modo. aunque en 

DJOrncuto• diferentes. La dentición pennancntc se inicia entre la vigésiina semana de vida 

Ílltrauterina y el décimo tnes de111>ués del nacirnieoto. a excepción del tercer 1D01ar que inicia 

lla•a el quinto ailo de vida. ( .. 7) 
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CALCIFICACION PE LOS PIENTES PERMANENTES 

Según Jos cáJculo5 ercctuados • p•Nir de c51:udios udiográticos, Ja c..lcificación 

con:úcn.za aproxín>adamcnrc en cJ mon1cnro del nacimiento con Jos prinieros rno1arcs. A Jas 

poco• meses de ed•d el dq>ósito ttúneul h• comen7.Ado en los incisivos ccntr•Jcs y laterales 

inf"criorcs (3 ... 4 meses ) y en los canin'1s (4 -5 meses). Postcrionncnlc se calcifican Jos 

incisivos laterales superiores aproxiniadamcntc a Jos doce meses, los segundos premolares 

se calcifican a Jos .Z.5 arlas y los segundo• molares • Jos 3 ailos. Siu cn1bargo. Jos m.árgcncs 

de nomialidad son bastante •mplios para Jos dos úfrimos dientes. es decir- a vcc-es el 

comienzo de Ja calcificación de los segundos prcmola.n:.s iuforiorcs comienza fu1S1a Jos 4 o S 

dos de edad. U calcificación de los r:crccros mofares comienza a panir- de los 7 ailos de 

edad. 

La f"onnación de fas coron.as de Jos dicnles pc.nnancmcs.. con excepción de Jos 

cc:rccros motares. se complei• • los 5 o 7 •flo!i de ed•d. y el cforre de los lipices radiculares 

se produce cnlrc Jos l O y Jos J .5 atlos. Los terceros molares conrpletan su corona • pan ir de 

los 12 ailos de edad. y el cierre de los ápices radicul•rcs entre Jos J 8 y 25 ailos. 

La vari•bilidad cu JA calcificación de los dientes pc01J.ancu1es es mucho mayor de lo 

que se supone habituaJmenrc. quiz..és po.-que 111.s nomas cruis populares de desarrollo 

dentario distribuidas a Ja pcof'esión odonrulógica. deriv•n de muestras muy pcqucilas. El 

anexo 2 se prescnt• las edades aprox.inia.das en las que se pueden obsc:rvar 

radiogTjficamenrc Jos órganos dentales pcnnancuces de acuerdo al ricmpo de calcificación 

de ClitOS. (.J.f,48) 

Se han rcponado dil"ercncias raciales y étnicas con Tespccto a I• c.lcific.ción dental 

qpc deben ser cl.rarnenlC" distinguida5 de las socioc~onómicas y nutricias. A.si como t.ambién 

lle debe de tonur en cuenta que la maduración deiual es más rápida en Jas niñas que cu los 

aülo• y que varia de un• Familia a otr.a. (1 •.47) 
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CRONOLOGIA DE LA ERUPCION 

Conocer el tiempo en que se presenta lai erupción dentaria de cada tipo de diente es 

esencial para nonnar criterios de atención estomatológica en tos niüos,. tanto en el campo de 

la prevención como para el diagnóstico y tratamiento. (34) 

En los anexos 3 y 4 se observan los resultados que 5C obtuvieron en un estudio 

elaborado en pacientes n1cxicanos rcf'crcntc a la cronología de la cn.ipción de los dientes 

pcnnancntcs. (49) 

AUSENCIA DENTAL CONGENITA 

Existen diferentes términos que definen la ausencia dental congénita: 

lllPODONCIA: Este ténnino se empica cuando hay ausencia de 1 o pocos dientes. 

OLIGODONCIA: Agenesia de numerosos dientes • asocU.da comúnmente con 

sindro1DCS específicos. 

ANODONCIA: Se denomina asi cuando hay ausencia de todos los órganos 

dcntaños.. ya sea en la dentición tenq>oral .. de la permanente o en ambas. 

AGENESIA DENTAL: Significa ausencia denta~ ya sea de un solo diente o de 

varios. (11,.12,.!MI) 

Con el tiempo la evolución del hombre h• marcado cambios significativos con 

respecto •I número de dientes, ya que se h• dcmostr•do antropológic•1DC11te que el hombre 

antiguo po&eia 3 incisivos, 1 canino, 4 prC1Dolares y 4 molares por bcmiarc•d•, los 

iavntipdores afinnan que la c•usa de l• disminución en el número de dientes en el hombre 

e• debida a t. reducción del t•rnafto de los maxilares que se ha provocado con el paso del 
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tiempo. por lo que el hombre actual posee 2 incisivos,, l canino. 2 pre1nolarcs y 3 molares 

por bemiarcad•. A.si misino éstos investigadores aseguran que en un futuro el hombre tendrá 

1 incisivo. 1 canino. t premolar y 2 ntolares por hcmiarcadn. ya que el hombre se encuentra 

en un proceso de evolución continuo. ( 48) 

La etiología de la ausencia dental congénit• ha recibido diferentes hipótesis. entre 

ellas se menciona que el f"actor principal causante es el hereditario. algunos estudios 

f"am.ili•rcs apoyan la herencia muhifactorial. otros una transmisión autosómica dominante y 

la herencia recesiva o bien ligada al cromosom.a X. Estos halla:r.gos sugieren que existe 

heterogeneidad genética. (11.!5 I) 

Otras investigaciones llegan a la conclusión de que la ausencia dental congénita es 

coot..-olada por 

cromosómicas. 

sistetna poligcnéticamcnte dctemtinado debido anomalías 

Drook y Schalk proponen que causas gcnCticas y ambientales pueden ser 

consideradas en combinación como posibles facto..-cs etimológicos de la ausencia dental. 

(52,53) 

BjOrn evaluó el patrón de agenesia dental en pacientes con Trisomia 21. 

considerando la posible inOucncia etiológica del tejido nen.ioso periférico. el cual se 

ramifica de tnancra diferente en estos pacientes., o posee menos ..-arnas.. asi misn10 n1cnciona 

que los componentes cartilaginosos pueden ser un f"•ctor de contñbución debido a que la 

formación de este tejido o la habilidad del crecisn.iento del hueso condral pn:scnta un 

desarrollo anonnal. Esto sugiere que la dentición en los pacientes con Trisomia 2 1 pueden 

tener un suplemento nervioso periférico reducido y tejido cartilaginoso anonnal 

ocasionando la ausencia dental. (43) 

Una de las hipótesis nuís aceptadas por Jos investigadores. adeniás del hereditario. es 

la que liC refiere a las alteraciones que se p..-oduccn durante las etapas de iniciación y 

prolif"eración de la odontogénesis dando como resultado la agenesia dental. (lO) 
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Jorgcnson reporta que una intcnupción fisica en la lámina dental puede provocar la 

ausencia dental ya que el e1q1acio que ocupan los génncnes dentarios puede ser limitado. Así 

mismo marca que un defecto heredado de la lámina dental o del tejido mcscnquim.-toso 

puede resultar en agenesia dental. ( 48) 

Se ha rc:ponado también la relación que C"-Í~"tc:: entre la ausencia dental congénita con 

algunas alteraciones cndócrinas que afectan principalmente el crecinücnto (honnona del 

crecinticnto) provocando a su vez otro tipo de alteraciones que afectan la odontogénesis. 

(29,.30) 

La frecuencia de la ausencia congénita de dientes pennancntcs ha reportado ser 

mucho mayor en los pacientes con Trisomia 2 1 que en la población general variando desde 

el 30 al SO~ó- (39.43) 

Referente a la frecuencia en la población general algunos autores cstablecco 

diferentes porcentajes. por ejemplo. DreL.hus y colaboradores reportan el 1. S"á• Whcthcr y 

Rothcnbcrg el 2.3o/o. Moycrs el 4o/o. Dro'"1 el 4.3~·ó. Lai y Seow 6.4%. Hobkhk 6.So/o. Asi 

nüsrno talllhién 5C establecen diferencias con respecto al orden de ftecucocia con que se 

presentan. (5-t,SS) 

Orner y Barkla reportan que Jos individuos con Trisonúa 21 tienen una frecuencia de 

ausencia dental 1 O veces mayor que la población general con predilección en el sexo 

masculino. en la zona mandibular y en la raza blanca. En base a los rcsuhados de esta 

investigación se muestra que el patrón de agenesia en muchos aspectos se parece al palrón 

est.ablecido CD la población general. La scmcjanz.a principal fue que el mismo grupo de 

dientes snás probables de fahar en la población general tales como los segundos premolares 

y los incisivos laterales superiores y los incisivos centrales inferiores estuvieron ausentes 

también CD los pacientes con Trisomía 21. con la dffercncia de que la agcnesd de estos 

dientes no sigue el mismo patrón u ordL-n. ya que la ocuncncia de la ausencia dental cu los 

individuos con Trisonúa 21 es más alta en la zona incisal comparada con la población 



general (figura S). El anexo S nmestra la pr-cvalcncia de la ausencia dental congénita de los 

dientes pcnna.ocntes en pacientes con Trisornía 21 y en pacientes nomialc:s. (-13.!'i.J) 

La ausencia congénita de la dentición penna.ncntc se presenta con mayor frecuencia 

afectando a los dientes más dh.."'talcs de cada grupo morfológico. asi el ter-cer- molar-. el 

segundo premolar. y el incisivo lateral. La a.uw:ncia cougénila de caninos. de pdn1c:r-os 

molares e incisivos centrales superiores es rara. (H.9) 

La ausencia dental puede ocasionar en los pacientes tanto transtornos funcionales 

{nutsticación) como estéticos. cuando ésta es marcada se produce una alteración en la 

dimensión vertical provocando una función inadecuada y disminución en el desarrollo óseo 

alveolar dando al paciente un aspecto de anciano desdentado. (51) 

Otras anomalías dentales significativas que se encuentran asociadas a la ausencia 

dental incluyen hipoplasia del esmalte. microdoncia. malronnación dental (incisivos 

cónicos). retraso en la erupción y reducción en el crecimiento alveolar. (22.56) 

El diagnóstico de la auscocia dental congénita y su reconocimiento a temprana edad 

depende del examen clínico y radiográfico de la boca del paciente en el cual se nota la 

ausencia de un diente que ya debía estar erupcionado y que se refiere que no ha sido 

extraído. Esto es de gran importancia para pr-opor-cionar al paciente una rehabilitación 

adecuada y establecer un desarrollo fisico y psicológico que contribuyan a u.na estabilización 

social y emocional del paciente. 
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OBJETIVO GENERAL 

Delcrmin•r mediante una ortopanlomografia i. ftccucac:iai de lo• dienta 

pc:nnaaeales ausealc• congénitamente en paciente• de 9 a 18 ailoa de edad coa Trisomú 21 

que acuden al servicio de Odontopcdiatria del Hospital lnCantil de México •Federico 

Gónaez". 

. .. 





OBJETIVOS ESPECIFICOS 

:::;i. ldc:atificar loa dientes pcnnanentcs ausente• congénitamente en pacicntca de 9 a 18 

aftoa de edad con Trisomia 21. 

::::> E••blccct" el Ol'dCD de frecuencia m.is común de prcscotan;c la ausencia congénita de 

diente• pcnnancntcs en pacientes de 9 a 111 aftoa de edad con Trisomia 21. 

=>Determinar en que porcentaje se obacrva la ausencia congénita de dientes 

pcnnaocntc• de modo general y por .cxo en pacientes de 9 a 18 afto• de edad con 

Trúomla 21. 





; 

HIPO TESIS 

Lo• órganos dentales de b dentición pennancnlc que se cocueatran con mayor 

&ccucncill •usentcs consénilamenlc en p•cicntcs con Tri50núa 21 son: 

• Terceros lllOlarcs superiores. 

• Terceros OM>larcs inf"criorcs. 

• Incisivos centrales inf"criorcs. 

• Incisivos a.tcr•lcs superiores. 

• Scaundoa prctnoi.rcs inf"eriorca. 
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DISEÑO METODOLOGJCO 

TIPO DE ESTUDIO: 

VNJVl:RSO: 

MUESTRA: 

TIPO DI: MUESTREO: 

Obsent•cional. Prospectivo. Transversal y Descriptivo 

Pacientes con Trisomia 21 de 9 a 18 allos de edad que 

acuden aJ deputamcnlo de Estomatología en el 

servicio de Odontopcdiarria dc:I Hospital lnf"a.ntil de 

MCxico ••Federico Gómcz ... 

20 pacientes con Trisomia 2 1 de 9 a 1 H años de edad 

que asislcn al servicio de Odonlopcdiatria del Hospilal 

luf'a.ntil de México .. Federico Gómcz". 

No probabilistico para los fines del estudio y por 

conveniencia. 

CRITERIOS DE INCLUSION: • Pacicntcil con Trisonúa 21 de 9 a 18 años de edad. 

• Sexo nusculino y femenino. 

• Que asistan durante el periodo de Junio a Agosto 

de 1996. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: • Pacientes con Trisomia 21 menores de 9 años de 

edad. 

• Pacientes con Trisomia 21 mayores de 18 afios de 

edad 

• Pacientes con Trisonúa 21 que asistan fuera del 

periodo establecido 
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FIJEN'TE DE INFOR1'1ACION: Prinuri• y Sccuod•ri• 

VARIA8L&S: 

:- • CUALITATIVAS: s..,.o 

• CUANTITATIVAS: Ed•d 
1 

!; Porccn1•jc de la fi"ecuencU. de dientes pcnnancate• 

ausentes congénit•tncnlc. 

TECNICA DE Rl:COLl.:CCION DE DATOS: •Observación 

• Hoj•s de registro 

METODO DE RECOLECCION DE DATOS: Se recolcCl•rán Jos d•los de I• siguiente 

manera: 

1. Todo el procedim.icnto p•r• la recolección de d•tos 5e realizará dcn1ro del servicio de 

Odontopcdi.-tria del Hospit•I lnrantil de México "Federico Gómcz.". 

2. Loa dalo& &e recolectarán de lunes • vicnu:s de 9 a 1 1 horas durante el periodo de Junio 

a Ago&lo de l 996. 

3. Se rcgll;trarán Jos datos personales del pacicnle: el nombre. edad._ sexo y nútncro de 

regü;tro hospitalario en una libreta de control. 

4. Se pcd.iri la aulorización del padre o tutor del paciente para la toma de la 

Ortopantomografia. 

5. Si el padre o tutor del paciente no acepta Ja tolll8 de a. C>rtopantomografia._ &e rcgisarar4 

en la b"breta de control indicando que no ruc autorizada. 

6. Se mq>ediri una orden por e.da paciente autorizado por el padre o tutor para la tomai 

de la Ortopaaromopalla. (ancxo 6). 
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7. Al obtener la Orcopantomografia del paciente el inve&tigador junto con el director• 

analizarán e identificarán lo& órganos dentales ausente& congénitamente. 

8. Se entenderá corno ausencia dentaria congénita a la falla de cualquier diente o gcnncn 

dentario que de acuerdo a la edad de el nifto y basándose en la tabla de cronologia de 

crupci6n dentaria de Romo y Sáncbez.. no ac: encuentra presente. 

9. En los casos en los cuales la Ortopantoinografia fuese dudosa. &e totnarin radiograflas 

periapicalea para conftnnar el diagnóstico de la auacncia dentaria congénita. 

complctnelltándoac con la obacrvación clínica cuando ac conttidcre necesario. 

10. Los dato• obtenidos se anotarán en hojas de registro para cada paciente. la cual tcndri 

un odontogratna de la dentición pennaneote. en donde se tnarcaráo de color rojo los 

dientes ausentes congénitamente. ( anexo 7). 

11. Completada la muestra todos los datos obtenidos serán vaciados en una hoja de regislro 

general. para ser analiz.-dos de nw.ncra general y por sexo. 

12. Los datos registrados se tabularán de acuerdo al orden de frecuencia encontrado de los 

diente• ausentes congénitainente relacionándola con la edad y el sexo. 

13. Posterionncote se graficarán todos los re1a1hados obtenidos conelacionándolos con las. 

variablca cstablccidad como edad y sexo. 

14. Por último se obtcnd.-án concluliiones de acuerdo a los rcaahados obtenidos y se 

comprobará o se anularit la hipótesis establecida. 

INSTRUMENTOS DIE KIECOLllECCIÓN DIE DATOS: • Anexo• 6 y 7 

• 20 <>nopantomografias 
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RECURSOS: 

HUMANOS: Pa..-a la realización de la investigación se requeririn de 5 peraonaa: 

• Un paaantc de la c.rreu de CUujano Dentilla (invc•igador). 

• Un aseso..-

• Un director 

• Un técnico radiólogo 

• Un asistente dental 

1. F.I i•yg1ieedgr: se encargari de obtener todo• los datos requeridos para el e9ludio. 

rcgistrari loa datos personales del paciente. tanto en la• boja• de conuol cosno en la 

libreta de rcgi.sno. pcdirj la autorización del padre o luto..- del nifto para la toma de la 

Onopantomografia y cxpcdiri la orden. podri decidir sobre la exclusión de al8'UJos 

pacientes de acuerdo a lo• criterios cSlablecidos. identificará y ..-egililrará los dientes 

pcnnancntcs auaentcs congénitamente. tabulará y graficari los readtados para dar 

polileriol'IQClltc las conclusiones y propuelilas requeridas. 

2. 11• •ff'K: Cirujano Dentista académico de la Facultad de Estudios Superiores 

"'Zaragoza... el cual se cnc.rgará de a.caorar y supervisar trirncstrahncote la 

invcsa.a.ación. 

3. Va djrgstac: Cirujano Dentista adscrito al HollPÍlal lníantil de Mé~co .. Federico 

Gómcz". el cual orientará y coordinará la mctodologÚI de la invc111igación. También dará 

la autorización para la toma de la Onopantomografia y junto con el investigador tomari 
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decisiones durante el procedimiento de la inveslig•ci6n y de los problelllll& que se 

prcacntca. 

4. lle tk•kg rwdiólmgg: el cual liC cnca.-g.ri de toma.- laa Ortopantomog.-afias • los 

pacientes. 

5. Ita ••lt•s•ts dgplel: el cu•I csuri adic5lr•do pn:viamcnte pal"a revela.- las Radiog.-afias. 

FISICOS: La invcsaigación se llcva.-i a cabo en el departamento de E.&aomatología. 

co el 8Cl"Vicio de Odontopcdiatria del Hospital lnf"antil de México •'"Federico 

MATElllALIES: • 20 ordenes para la torna de la Ortopantomografia. 

EQUIPO: 

• 20 películas .-ad.iog.-itic•a de 15 x 30 ina.-ca KODAK. 

• 20 copias del anexo 6. 

• 20 copias del anexo 7. 

• 1 Negatoscopio 

• 1 lib.-cta 

• 1 plum.a 

• 1 color rojo 

Se contará con un aparalo de R..yoa X Ol.bora~ c. m.rca Pb.ilipa 

La .-adiopafia 5C tomar• con un kilovohage de 60 Kw. con un tiempo 

de exposición de 20 segundo• 

Un RP - X 01n11t. marca KODAK. que revcla.-á las 

Ortopantomog:rafias. 
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Tiempo de .-cvclado S nünutoa. 

ECONOMICOS: 

ESTADISTICA: 

Todos lo• 11••0• que 8C requieran ca a. iavc•iaacióa aeráa 

co&&eadoa por el invc•ipdor. 

J>ebido a que en c9la invc•i .. cióa loa remallado• obtcoidoa 

sobre la• au.cnciaa dentarias coaaénilaa ca loa pacicatca con 

Trisomia 21 no ac comparan con un pupo conuot. M>lo .e 

dc.cn"bca. 5C decidió no elaborar una prueba e•adi9&iea ya 

que no l5C conaidCl'a viable. 
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PRESENTACION DE RESULTADOS 

La tabla 1 p.-cscnta las car-actcristicas generales de los pacientes que confonuan la 

mucstn en este estudio. 

Un total de 89 ausencias dentales congénitas f"ucron registradas en este estudio. En el 

sexo f'cmenino, de 56 ausencias, más de la mitad se presentaron a los 13, 9 y 14 a1los de 

edad rc¡¡pcctivamcntc. En el sexo masculino hubo 33 y la nU1yoria se observaron a Jos 14. 

(16) y 9 (9) años de edad (tabla 2). 

La tabla 3 n1ucstra los órganos dentales que con mayor frecuencia cstu..,icron 

ausentes congCnitamcntc. En la arcada su¡1crior el tercer molar (3 1 ). el incisivo lateral (9) y 

segundo premolar (4). En la arcada inferior el tercc.- molar (26). el segundo pr-cmolar (7) y el 

incisivo lateral (6). 

En cuanto al grupo de dientes que estuvieron ausentes congénitamente. la ftccuencia 

observada en el sexo femenino fue el tercer molar. segundo molar. e incisivo lateral. y para 

el sexo tnasculino. tercer molar e incisivo lateral (tabla 4 ). 

La distribución del grupo de dientes ausentes congénitamente por arcada y por sexo 

se muestran en la tabla S. Para el sexo masculino tanto en la arcada superior como en la 

inf'erior el tercer molar y el incisivo lateral presentaron la 01ayor frecuencia. mientras que el 

en el sexo f'enlCllino la frecuencia observada en la arcada superior f'ue tercer rnolar seguido 

de incisivo lateral y en la arcada inf"t:rior tercer molar y segundo premolar respectivamente. 

La tabla 6 muestra el número de órganos dentales ausentes congénitamente en cada 

maxilar. observándose que la frecuencia fue lllayor en cada arcada superior. 
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En este estudio se observo que el 44% de Jos p•cicntes presentó 4 diente• •uliClltca 

e.da uno. LA Onop•ntom.grafi• de 2 c•sos revelo 1 O •uscncias en c.d• un• reprctfelll•ndo 

el t1U1yor núnJCro de auscnci•s dcnlalcs congénit•• por paciente (labia 7). (figura 6) 

El 78,Ít de las ausencias dentales en elilc trabajo fueron ca&011 de auSCSlcias dentales 

congénitas bila1crales. siendo f""rccucn1es en la arcada superior. Toan.ando ca cuenta el grupo 

de dientes en ambas arcadas dentarias. los órgano• dentales rná• fi-ccucnterneate ausentes 

bilateralmea1c fiJcron : Tercer molar (27). Incisivo t.1eral (6) y Se1JU11do pn:ruolar(tabla 8) 

(Fl1111ra 7) .. 

En la labia 9 se prescnla la dc&eripción por bcnnUircada de las 89 auJiCncias dcnlalc• 

congénitas cnconlradaa en csaa investigación. observándose que 47 rucron loca1lizadas en el 

bdo derecho y 42 en el lado izquierdo. 

La labia 1 O mucsara que Jos órganos dentales dia:alca de ca1cbi grupo de dicnlc• 

fueron loa que estuvieron miia frecuentes auSCfltcs (tercer molar. incisivo lateral y segundo 

premolar). Los dientes que no presentaron ausencias f"ucron los caninos y primeros R10larcs. 



TABLA 1: CARACTERISTICAS GENERALES 
DE LA MUESTRA. 

PACIENTES CON TRISIMIA 21 

NU1'1ERODE 
PACIENTES 

SEXO 

EDAD 

EDAD PR01'1EDIO 

1'1ASCULINO 
FE1'1ENINO 

20 

11 
9 

9-UIAÑOS 

12.9 
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DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS 
DE EDAD. 
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TABLA 2: DISTRIDUCION DE LA 
FRECUENCIA DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS POR EDAD Y SEXO EN 
PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 
AÑOS DE EDAD. 

EDAD l\IASCULINO FE!\IENINO TOTAL º/• 

DAC •/. DAC º/o 

9 9 27.3 12 21.4 21 23.6 
10 o o o o o o.o 
11 4 12.2 4 7.1 8 9.0 
12 o o 3 S.4 3 3.4 
13 o o 22 39.3 22 24.7 
14 16 48.!§ 10 17.8 26 29.2 
IS 2 6.0 !§ 9.0 7 7.9 
18 2 6.0 o o 2 2.2 

TOTAL 33 37 !§6 63 89 100 

DAC: Diente. Auaentes Con&énitamento. 

PUENTE: Or1opantomograflaa. 
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS. POR EDAD Y SEXO EN PACIENTES CON 

TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 
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TABLA 3: DISTRIDUCION DE AUSENCIAS 
DENTARIAS CONGENITAS POR GRUPO DE 
DIENTES Y POR ARCADA EN PACIENTES 
CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

DIENTE SUPERIOR •/. INFERIOR •/. TOTAL TOTAL 
DAC DAC DAC •/. 

INC. o 3 7 3 3.4 
CENT. 
INC. LAT. 9 19.6 6 14 15 16.8 
CANINOS o o o o o o 
1""-PREM. o o o o o o 
2ºPREM 4 8.7 7 16.3 11 12.4 
1""-MOL o o o o o o 
2ºMOL 2 4.3 1 2.3 3 3.4 
3""-MOL. 31 67.4 26 60.4 57 64 

TOTAL 46 51.7 43 48.3 119 100 

DAC: Dientes Ausentes ConPnitamente. 

ftJICNTE: Ortapuatorna&1ana.. 

39 



;. 

·----,r-

' 
:i.L

N
:IW

Y
.L

IN
:iO

N
O

::>
 

S
:i.1

.N
:IS

O
Y

 S
:i.L

N
:llO

 3
0

 O
H

:illllO
N

 



DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS EN AMBAS ARCADAS EN PACIENTES 

CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 
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TABLA 4: DISTRIDUCION DE LOS GRUPOS 
DE DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE 
POR SEXO EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 
DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

l\IASCVLINO FEJ\IENINO 

DIENTE DAC "· DAC % TOTAL % 

INC. 2 6.1 1.8 3 3.4 
CENT. 
INC. LAT. 7 21.2 8 14.3 IS 16.8 
CANINOS o o o o o o 
lar.PREM. o o o o o o 
2ºPREM 2 6.1 9 16.1 11 12.3 
lar.MOL. o o o o o o 
2°MOL. 1 3.0 2 3.S 3 3.4 
3atMOL. 21 63.6 36 64.3 57 64.0 

TOTAL 33 37.1 56 62.9 89 100 

DAC: Dien._ Aumentes CCJll&érucamen1e. 

l"llENTE.: OnCJllmlll~. 
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TABLA 5: GRUPO DE DIENTES AUSENTES 
CONGENITAMENTE DISTRIBUIDOS POR 
ARCADA Y SEXO DE PACIENTES CON 
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

SUPERIOR INFERIOR 
DIENTE DAC DAC 

MASC. ... FEM. ... TOT. .... MASC .... FIEM ... TOT . ... 
INC.CENr o o o o o o 2 11.8 3.9 3 7.0 
INC. LAT. 4 25.0 5 16.7 9 19.6 3 17.6 11 .5 6 14.0 
CANINOS o o o o o o o o o o o o 
lea PllEM o o o o o o o o o o o o 
2"PllEM o o 4 JJ.3 4 8.7 2 11.8 5 19.2 7 16.3 
lmtMOL o o o o o o o o o o o o 
2"MOL o o 2 6.7 2 4.3 1 5.9 o o 1 2.3 
3eaMOL 12 75.0 19 63.3 31 67.4 9 52.9 17 65.4 26 60.4 

TOTAL 16 34.8 30 65.2 46 Sl.7 17 395 26 60.5 43 48.3 

DAC: Dienle9 Au.an._ Conpnitamente. 

ftllENTIE: Clrtopan1oma&raflaa. 



DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS POR SEXO EN EL ARCO SUPERIOR EN 

PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE 
EDAD • 
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OISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS POR SEXO EN EL ARCO INFERIOR EN 
PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE 

EDAD. 
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TABLA 6: AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS DISTRIBUIDAS POR ARCADAS 
EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 
AÑOS DE EDAD. 

ARCADA DAC 

MAXILA 46 SO.S 

MANDIBULA 43 49.S 

TOTAL 89 100 

DAC: Oimna... Atuenae. ConPnitamena. 
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DISTRISUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENJTAS POR ARCADA EN PACIENTES CON 

TRISOMIA 21 DE 9 A 11 AÑOS DE EDAD. 

49.5% 

[ DMAXILAR IMANDIBULA I 

511.5% 



TABLA 7: DISTRIDUCJON DEL NUMERO DE 
DIENTES AUSENTES CONGENJTAMENTE 
POR PACIENTE CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 
AÑOS DE EDAD. 

DAC POR No. DE PACIENTES 
PACIENTE 1'1ASC. . ,,,, FEM. •/ . TOTAL "· 

2 2 28.6 o o 2 1 1.1 
3 o o 1 9.1 1 s.s 
4 2 28.6 6 54.4 8 44.S 
s 1 14.3 1 9.1 2 11 .1 
6 1 14.3 1 9.1 2 11 .1 
7 o o o o o o 
8 o o 1 9.1 1 S.S 

IO 1 14.3 1 9.1 2 11.I 

TOTAL 7 38.9 11 61.1 111 100 

DAC: Dienae. Amonles Con&iánitamente. 

ft.Jll:NT&: Onopanromcpaft-. 
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DISTRIBUCION DE NUMERO DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE 

EDAD. 

5, 

5 

~ 
~ 4 
ü : 
w 3 
Q 

o 
ffi 2 
J 
:::i 
z 

1 ''' 

o,. 
2 3 • 5 6 7 8 10 

NUMERO DE DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE 

GRAFICA 7 

O MASCULINO 
IFEMENINO 



TABLA 8: DISTRIDUCION POR ARCADA DE 
DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE 
OBSERVADOS UNILATERAL O 
DILA TERALMENTE EN PACIENTES CON 
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

No. DE PACIENTES 
UNILATERAL % BILATERAL % TOTAL % 

MAXILAR 
INC.CENT. o o o o o o 
INC. LAT. 1 9.1 4 10.2 ' 10.0 
CANINOS o o o o o o 
l .. PllEM. o o o o o o 
2"PREM o o 2 ,_I 2 4.0 
l""MOL o o o o o o 
2ªMOL 2 18.2 o o 2 4.0 
3""MOL 1 9.1 ., 31L5 16 32.0 

MANDIBULAR 
INC.CENT. 1 9.1 1 2.6 2 4.0 
INC. LAT. 2 18.2 2 5.1 4 8.0 
CANINOS o o o o o o 
1 .. PllEM. o o o o o o 
2" PllEM 1 9.1 3 7.7 4 8.0 
1 .. MOL o o o o o o 
2ªMOL 1 9.1 o o 1 2.0 
3EllMOL 2 111.2 12 30.8 14 28.0 

TOTAL 11 :u ... 39 711.4 !'IO 100 

ftJltNTlto Onopon....._..,._. 
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS UNILATERALES Y BILATERALES DE 

MANDIBULA EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 
18 AÑOS DE EDAD. 
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TABLA 9: DISTRIDUCION DE AUSENCIAS 
DENTARIAS CONGENITAS POR 
HEMIARCADA EN PACIENTES CON 
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

llE!\llARCADA DAC 

DERECHO 47 53 

IZQUIERDO 42 47 

TOTAL 89 100 

DAC: D1en1ea: Aldentea COfl&lllnitattwnte. 

, .. 
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS 
CONGENITAS POR HEMIARCADA EN PACIENTES CON 

TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 
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GRAFICA9 



TABLA 10: DISTRIDUCION EN ORDEN 
DECRECIENTE DE DIENTES AUSENTES 
CONGENITAMENTE EN PACIENTES CON 
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AÑOS DE EDAD. 

DIENTE 

3er MOL. SUP 
3cr MOL. INF. 
INC. LAT. SUP 
2° PREM. INF 
INC. LAT. INF. 
2º PREM. SUP. 
INC. CENT. INF. 
2ºMOL. SUP 
2ºMOL. INF. 

TOTAL 

DAC: Dientes Ausentes Congenitamente. 

lnJENTE: Ortopanlomografías. 

DAC 

31 
26 

9 
7 
6 
4 
3 
2 

89 

34.8 
29.2 
10.1 
7.9 
6.7 
4.5 
3.4 
2.3 
1.1 

100 

56 



c:i 
g w

 

-e-
".IN

I º.L
N

3
::>

 
~
 

"0
1

\IS
l::>

N
I 

~
 

"d
n

S
 

I!:! 
'-H

V
'"1

0
W

3
H

d
 o

Z
 

ffi 
~
-
-
-
-
.
.
 

·
~
N
I
 

2
i 

".L
V

'"l 0
1

\IS
l::>

N
I 
~
 

".IN
I 

......... ~
~
-
,
 

H
V

'"lO
W

3
H

d
o

Z
 

o C
L

 
~
 

o
o
-
-
~
-
-
-
·
-

.,... __ .._ _ _,_ __ ...._ _ __._ __ 
_
,
_
_
~
,
-

3
.L

N
3

W
V

.L
IN

3
!>

N
O

::>
 

S
3

.L
N

3
s
n

v
 S

3
.L

N
3

1
C

 3
0

 O
H

3
1

N
O

N
 

"d
n

S
 

º.1.V
'"l 0

1
\IS

l::>
N

I 

".fN
I 

H
V

'"lO
W

 
A

&
&

 

"d
n

S
 





ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

Los resulrados obtenidos en la investigación fueron con1parados con los previarncnte 

reportados en la litcramra observando lo siguiente: 

Los pacientes con Trisornia 21 presentan una aha frecucricia de dientes ausentes 

congénitamente; Cober1 l\.f. (39) nuuca una f'recucncia de 33 a 47'!ó, en C!i."ta invcsiigación 

se scftala 90"ó; mientras .Djóm G. (43), Scbalk Y. (.S3) mencionan que el sexo mascuUno 

presenta una nayor frecuencia, sin embargo Ra.mos L. (.SS) , Drook JI. (52) • Tumcr 11. 

(54) , Jfunsiadbraten K (SS) • Boruchov M. (57) • lfobkirk J. (56) • RonaJd J. (48) y 

Palafüx M. (6) sctlalan lo contrario. El resultado de esta invc~'tigación marca al sexo 

f"cmenino con un mayor nUmcro de ausencias dentarias congCnitas. 

Palaf"ox M. (6) encontró en su trabajo que en el sexo .femenino las edades de 9, I 1 y 

J 2 años de edad presentaron una alta incidencia de dientes ausentes congénitamente y en el 

sexo masculino en las edades de 12, l J y 1 O iulos. En esta investigación se obtu'-'º en el sexo 

f""emenino una alta incidencia en las edades de 13.14 y 9 a1los y en el sexo mascuUno en Jas 

edades de J 4. 9 y J 1 años. 

_En cuanto a la distribución de las ausencias por arcada ,Harris J. (59) rcpona que el 

dicnlc más frecuentemente ause1nc en Ja rnandibuJa es el 1crcer molar seguido por el 

segundo premolar. incisivo ccn1raf., segundo molar y por úhimo el canino; y en la ma:icila 

scflala al tercer molar, incisivo lateral, segundo p.-cmolar. canino y primer molar. Cadena G. 

(9) seflat. como frecuencia en la mandibula al tercer molar. segundo premolar e incisivo 

central; y en el maxilar al 1ercer- molar. segundo pr-cmolar e incisivo late..-al. Palaf'ox M. (6) 

marca en Ja rnandibula al segundo premolar, después el tercer molar. incisivo lareral y 

primer premolar; y en Ja rnaxila al tercer molar, segundo premolar. incisivo lateral y canino. 

En la presente investigación se encontró que el diente más frecuentemente ausente en Ja 

mand.Jbula es el lercer molar, posterionncntc el segundo premolar. incisivo lateral.. incisivo 
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ccnlral y segundo molar; y en la 1rui1dla el 1crccr molar. incisivo lalcral,. segundo prctn0i.r y 

segundo molar. (figura H) 

C>c acuerdo • la manera coRIO se prc&Chlan la• ausencia• dentarúa en cada sexo 

Ramos C. (58) reporta en el scxo inasculino núia fi-ccucnle al tercer molar inferior. tercer 

molar 5Upcrior. K"gundo premolar inferior. inciliivo laleral ._.perior e incisivo central 

inf"crior. y en el &exo fcincnino al tercer RJOlar aapcrior. lcrccr tDOlar inferior. .egtmdo 

prctn0lar inferior. iociaivo lateral &uperior. incisivo lalcral inferior y SCB\llldO premolar 

.. pcrior. Loa resultados de ciita invc51igación aon. en el liCXO masculino el tercer molar 

._.pcrior. tercer molar inferior. inciúvo lateral 1111pcrior. incisivo lateral inferior. incisivo 

central i:a.fcrior. JiCgundo premolar inrcrior y aegundo mola.- inrcrior. mieatraa que en el ICXO 

rCIJlellino fue el tercer molar superior. tercer IDOlar inferior, 5Cpando premolar inferior. 

incisivo Utcral superior. Kguodo premolar superior. incisivo Utcral inferior. 11egundo molar 

aapcrior e incisivo cca1tral inCerior. 

Ea la diaribucióa de las auscncias por arcada llunstadbraleo K. (55). llamo& C. 

(58), Schalk V. (53), Ovadia A ( 12), y Bjilm Ci. (5) scilalan que en la maadlbula cxUlc una 

mayor &ecuencia; &in cmbarao Ronald J. (48) y Ordanu A. (22) reportan que es en a. 
maxila. E•e trabajo reporta al maxilar con una frecuencia mayor. 

En una inveiitigación realizada por Lai P. (50) .-cponó que el 30% de los paciciates 

del .exo masculino presentaron ma• de 6 auscacias dentarias congénitas y el 5% 3. y en el 

MXO f"emcnino se .-egist.-aron 2 aUJ1eDciaa en el 30% y 4 en el 6%. Hanis J. (59) scftaló que 

ca el 36"'• de los p•cicntc• 11e obacrvaron de 2 • 4 •uscncias y en el 0.6% Dlás de 9 0 nücntras 

que Lai P. (50) reporta que MS reP.,rui ca el 29% aolo 2 ausencias por paciente y ea ua 6% 

5. En e .. c lrabajo 11e encontró que ca el 44.1 % de la muclillr• • observaron 4 aU11CUciais 

denl•Ñ• eoaaén.il•• por pacicnle. (figura 9) 

... 



En la distribución unilateral y bilateral en la que se observan los dientes ausen1cs 

congénitamente Lai P. (SO) menciona que las ausencias bilaterales son las niás 

f"recucrnemcntc observadai;. lo cual coincide con Jo reportado en esta investigación. 

Schalk V. (S3) y Ujóm G. (43) señalan que en el lado izquierdo de las arcadas se 

observa un mayor nUmero de ausencias. sin embargo en este trabajo se observaron rnás en el 

lado derecho. 

En la bibliograf'""ia consultada los au1ores plantean una frecuencia de los dientes 

ausentes congéni1amcnte observados en los pacientes con Trisonúa 2 I, pero presentan 

contradicciones cnuc ellos en cuanto al orden de los rnisrnos. Así tenernos que Ojóm G. 

(43) reporta la siguiente frecuencia: Incisivo central inferior, Incisivo lateral superior, 

Segundo preD10lar superior, Segundo premolar inferior. Schalk V. (S3) señala como 

frecuencia: Segundo premolar inf'erior, Segundo premolar superior, Incisivo lateral superior, 

Incisivo central inf'erior. Cohcn M. (39) registra la frecuencia: Tercer molar. Segundo 

premolar e Incisivo lateral. Gene M. (3S) observó Ja frecuencia: Tercer molar superior, 

Tercer molar inf'erior. Incisivo lateral Alperior, Segundo premolar inf'erior, Segundo 

premolar &Uperior. Palafo" M. (6) obtuvo corno frecuencia; Segundo premolar inf'erior, 

Tercer 1UOlar superior, Tercer tnolar inf'erior, Prizncr premolar superior, Primer premolar 

inf"erior. Incisivo lateral superior, Incisivo lateral inf'erior. Canino superior, Segundo molar 

superior. El orden de frecuencia encontrada en esta investigación es en primer Jugar el 

Tercer molar superior. Gene M. (3S) y Cohen M. (39) también lo ubican en primer lugar, 

aunque hay que scilalar que clile Uhimo autor no marca cuál es el núis arectado. En segundo 

lugar se encuentra el Tercer molar inferior, que al igual que Gene M. (35) lo ubica en 

segundo lugar. En tercer lugar está el Incisivo lateral superior. Ojóm G. ( 43) lo coloca en 

segundo lugar. Schalk V. (S3) y Gene M. (3S) en tercer lugar mientras que Palaf'ox M. (6) 

lo coloca en sexto lugar. En cuarto lugar ubicarnos al Segundo premolar inferior. Ojorn G. 

(43) y Gene M. (3.5) Jo colocan en cuarto lugar, Schalk V. (S3) y Palaf"ox M. (6) en primer 

lugar. uinto lugar encontramos al Incisivo lateral inf'crior. Palaf'ox M. (6) Jo coloca en te.-ccr 

lugar. En sexto lugar ubicamos al Segundo prcD10lar superior. Bj<;m G. ( 43) lo coloca en 
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1ercer lug•r. Scbalk Y. (.53) en liCgundo lu8•r y Gene M. (35) en quia10 lusar. Ea llépliJno 

lusar clilá el Incisivo ccutral iaf"erior. Dj6m G. (43) lo coloca en primer lugar y Sdt.lk V. 

(53) ftl cuan o lu8ar. En octavo lusar cnconnainoa al Scsundo molar ....,erior. Palaf'ox M. 

(6) lo ubi.::. ea noveno lu8ar. Por úlliruo ubic..moa al ScjJUPdo molar ia.reriar el cual no .e 

reporta en niaaún trabajo consultado. 
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CONCLUSIONES 

En b•sc • los rcsuk•dos cncontr•dos en este ll'"•h•jo. se obtuvieron las siguientes 
conclusiones: 

• El 90% de los pacientes con Trisonúa 21 prc5enlÓ au5enci•s dentarias congénitas. 

• El sexo femenino presentó una nwyor frecuencia de auscnr..ias dcntarúis congénitas que el 
mcxo niasculino. 

• Las edades de 14. 13 y 9 aftoa presentaron mayor número de auscncims dentarias. 

El tcl"Ccr anolar. incisivo lateral y .CAt&Ddo pretn0lar fueron los dientes más 
&ecucntcmcntc auM:Dtcs tanto en el maxilar como en la mandíbula. 

• El tuccr molar e incisivo lateral aon loa dientes niás frccucatctnc0tc ausentes en el sc"o 
rna11CU1ino. y en el KJlo fcD1CDino. el tercer molar y &egundo prc:tn0lar. 

• En la ttMixila se observó un mayor nú1DCro de dientes au&entcs consénitatnentc. 

• En la rnayoria de los pacientes con Trisonúa 21 se observaron 4 dientes au5Clltcs 
CODBénitamcntc. 

• Los dientes ausentes conséoitamcntc se prcscnlaron en un nuyor porcentaje de manera 
bibtcral. 

• En el lado derecho de las arcadas se observó un m.myor nútnero de ausencias dco1arias 
congénitas. 

El orden de &ecucocia de los dicnlc• auscnlea con9enitameale en lo• pacicn1es con 
Trcisonúa 21 e• : 

1. Tercer molar superior 
2. Tercer molar iaf"crior 
3. Incisivo lateral superior 
4. Segundo pranolar inf'crior 
9. Incisivo lateral inf"erior 
6. Scpmdo premolar 1111pcrior 
7. Incisivo central in.Ccrior 
L Segundo molar superior 
9. Segundo molar in.Ccrior 
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PROPUESTAS 

De •cuerdo • loa conocimiento• adquirido• durante el Servicio Social en el Hompit•I 
tnrantil de Méx:ico ••Federico Gó1ncz .. con rcspccto • I• a1coción Odontoló&icm brindad• a 
los pacientes con Trisonúa 21 &e liUgÍcrcn las siguientes propucscas: 

• Elabo.-.r un buen Diagnóstico cUnico y radiogd1fico cu cada paciente. 

• Utilizar loa auxiliares de OU.gnólllico adecuados como radiogra&.a panoránúcaa. 

• Ea caso de no haberse f"onn.do el diente pcnnanentc. liC debe tiratar de conservar el 
mayor tiempo posible en boca al dicnlc dcciduo. para mantener la función maS1icatoria 
del pacien1c. 

• Dar indicaciones a los padres sobre técnica de cepiU.do y dieta (baja ingclta c:a 
carbohidralos). 

• Realizar revisiones periódicas para tener un control radiográfico. y hacer aplicaciones 
tópicas de Oúor. 

• llemitir a cSlos pacientes a lnaitucioncs de tercer nivel de atención méd.ic. y 
E1to11111tológica donde 11C puedan empicar técnicas como .cdación consciente y ancs&csü 
8cneral para su rcb•bilitación bucal. 
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ANEXO 1 

INCIDENCIA DE NACIMIENTOS DE NIÑOS CON TRISOMIA 21 DE 
ACUERDO A LA EDAD MATERNA. 

EDAD MATERNA ANOS 

15 - 29 
30-34 
35 -39 
40-44 

MÁSDE44 

FUENTE: NCl"''ak J. Odonlologia para el piCiente impedido. pág. 49 

INCIDENCIA 

1:1500 
1:800 
1:270 
1:100 
1:50 



ANEX02 

EDAD APROXll\IADA PARA OBSERVAR RADIOGRAFICAMENTE 
LOSORGANOSDENTALESPERMANENTES 

DfENTE MAXILAR MANDIBULAR 

rNC.CENT. 6 meses 6 meses 
rNC. LAT. 1 afto 9 meses 
CANrNOS 6 meses 6 meses 
ter. PREM. 2 aftos 2 aftas 
2o. PREM. 3 aftos 3 aftas 
ler. MOL. Al nacer Al nacer 
2o.MOL. 4 aftos 4 aftos 
3er. MOL. 9 aftos 9 aftos 

ftl&NTIE: .Jm'pn90ll RJ. Clinican"•viewalHypadontia.. JADA 19SO. pit&. 2&3. 
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ANEX03 

RANGOS DE EDAD DE ERUPCION DE DIENTES PERMANENTES 
PARA EL 

SEXO l\IASCUl.INO 

l\IAXILAR SUPERIOR 

DIENTE EDAD 

INC.CENT. 7 7/12 a 8 6/12 
INC. LAT 8 9/12 a 9 9/12 
CANINOS 10 9/12 a 12 5/12 
ler. PREM 10 8/12 a 12 4/12 
2o. PREM 10 11/12 a 12 7/12 
ler. MOL. 6 6/12 a 7 1/12 
2o. MOL. 11 3/12 a 13 7/12 

MAXILAR INFERIOR 

DIENTE EDAD 

rNC.CENT. 6 8/12 a 7 9/12 
rNC. LAT. 7 I0/12 a 9 1/12 
CANINOS 10 7/12 a 12 1/12 
ler. PREM. IO 7/12 a 12 1/12 
2o. PREM. 10 10/12 a 12 6/12 
ler. MOL. 6 4/12 a 7 1/12 
2o. MOL. 11 5/12 a 13 5/12 

l'tJIENTIE: llmno PM. Cronolaaia dlt la erup:ión dlllntaria. ~ca Odontoló&ica l 99S. pá&.. 11. 
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ANEX04 

RANGOS DE EDAD DE ERVPCION DE DIENTES PERMANENTES 
PARA EL SEXO FEl\IENINO 

1'1AXILAR SUPERIOR 

DIENTE EDAD 

INC. CENT. 7 1112 a 8 1112 
INC. LAT. 8 3/12 a 9 7112 
CANINOS IO 9/12 a 12 3/12 
ler. PREM. 9 9/12 a 11 3/12 
2o. PREM. 10 8/12 a 12 2112 
ler. MOL. 6 4112 a 7 1112 
2o. MOL. 12 1112 a 13 7112 

l\IAXILAR INFERIOR 

DIENTE EDAD 

INC. CENT. 6 3/12 a 7 1112 
INC. LAT. 7 5112 a 8 4112 
CANINOS 10 2/12 a 11 2112 
fer. PREM. 9 11112 a 11 7112 
2o. PREM. IO 8/12 a 12 2112 
ler. MOL. 6 1112 a 7 1112 
2o.MOL. 11 11/12 a 13 7112 

l"IIl:NTE: Romo Pf..t. CronolasJa de Ja erupción dentaria.. Practica Odocnolóaica 199~. pi&. l•. 
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ANEXOS 

PREVALENCIA DE LA AUSENCIA DENTAl,CONGENITA DE 
DIENTES PERJ\IANENTES EN PACIENTES CON TRISOJ\llA 21 '\' 

PACIEN"l"ES NORJ\IALES 

FEMENINO MASCULINO 
DIENTE T-21 NORMAL T-21 NORMAL 

17 2.17 0.12 3.70 o 
16 o .o.i o o 
15 26.9 2.06 16.67 1.19 
14 o 0.33 1.85 0.25 
13 2.17 o 1.85 0.12 
12 28.26 1.38 18.52 1.31 
1 1 o o o o 
21 o 0.04 o o 
22 26.09 1.03 18.52 1.40 
23 8.70 o 3.70 0.12 
24 o 0.29 1.85 0.20 
25 23.91 2.22 14.81 1.48 
26 o 0.04 o o 
27 2.17 0.08 7.41 o 
37 2.17 3.12 5.56 0.29 
36 6.25 o 3.70 o 
35 21.74 3.54 22.22 3.17 
34 30.43 0.04 o 0.16 
33 4.35 o o o 
32 2.17 0.37 1.85 0.12 
31 21.74 0.08 16.67 0.37 
41 30.43 0.08 16.67 0.12 
42 4.35 0.33 5.56 0.16 
43 2.17 o o o 
44 6.52 0.08 o 0.16 
45 21.74 3.38 18.52 2.50 
46 2.17 o 1.85 o 
47 6.52 0.25 o 0.25 

FUENTE: BjOm GR. Toodl Aaeneais in Down .syndrome. A.m Jour of Modic:al Genetica 1995. pág. 461 
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NOM•am:: 
EDAD: 
S&XO: 

ANEX06 

HOSPITAi, INFANTIL DIE MIEXICO 
"FEDERICO GOMIEZ." 

SERVICIO DE OIX>NTOPEDIATIUA 

AUTORIZACION PARA LA TOMA DE LA 
ORTOPANTOMOGRAFIA 

Ne. DE a&GIST•O: 
l'ECllA: 

FAVOR DE TOMAR UNA RADIOGRAFIA PANORAMICA. 

GRACIAS. 

FIRMA DE AUTORIZACION 
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NOMaaE: 
&DAD: 
SEXO: 

ANEX07 

HOSPITAL INFANTIL DIE MIEXICO 
MFl&DIERICO GOMIEZM 

SERVICIO DE ODONTOPEDIATIUA 

llOJA DE REGISTRO 

Ne. Dlt a&GISTaO: 
nctlA: 

INDICACIQNES· MARCAR DE COLOllL ROJO LOS DIENTES 
PE!lMANENTES AUSENTES CONGENITAMENTE. 

o 00 o o o 00 o o o o o o o o 
•• 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 

MAND!aVLAK 

0000000000000 000 
38 37 36 35 34 33 32 3 1 .. • 42 43 .... 45 46 47 48 

DIENTES AUSENTES: l .. _______ _ 

l .. _--------

'·--------
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Figura l. Paciente de 14 años de edad con Trison1ia 21 en la cual 
se observa los ojos obicluos y pliegues e11icánticos. 
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Figura 2. En la íotografia lateral se observa tamaño reducido e 
implantación baja de orejas y puente de nariz aplanado. 



Figura 3. Paciente masculino de 18 años de edad con Trisomía 
21 con perdida de hueso ah,.eolar en la parte anterior de la 

111andíbula. 
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Figura 4. La n1ordida cruzada anrerior es una caracleríslica de 
los pacientes con TrisonlÍa 21. 
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Figura S. Paciente nrnsculino con Trisomía 21 de 14 años de 
edad con ausencias dentarias congénitas en la zona anterior de 

h1 n1a11dibula. 
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FigurH 6. PHcienle mHsculino de 14 alios de edad que prcscnla 10 
ausencias dentales congénitas. 
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Figura 7. Ausencias congénitas bilaterales de terceros molares 
inf"eriores y segundos pren1olares superiores e inf"eriores en un 

paciente f"emenino de 14 años de edad con Trisomía 21. 
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Figura 8. Pacienle fenu•nino de 13 años de edad con ausencia 
congénila de los órganos denlales 18, 17, 22, 28, 38, 35, 45 y 48, 

los cuales son los mas frecuenlen1en1e 11usen1es. 
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Figura 9. Paciente n1asculino de 11 arios de cc..hu.I con rfrisornia 
21 que presento cuatro ausencias dentales congénitas. 

( 18, 28, -18 )' 32) 
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