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INTRODUCCION

La Trisomia 21 cs un desorden genético que sc caracicriza por una alteracion del

21 i do porla pr ia dc un acrocéntrico adicional.(1)

Existen indicios en Ia literatura de quc ¢l sindrome de Down s¢ encucntra
representado en cuadros y pinturas antiguas del siglo XVI, sin cmbargo Ia primcra
descripcion de un niflo que podria tener Trisomia 21 cs Ia de Esquirol cn 1838, poco

después, en 1846 csta misma sliteracion la d ibié Ed Omesi Sé
4 iné

quicn l1a
* (grado mis profundo dc retraso mental). La prithera
descripcion publicada de esta alteracion fue dada en 1866 por John Langdon Down quien
definic al, de las car

como “idiocia furfi

icas fisicas dc cste sindrome. A partir de csa fecha 1a
palabra mias usada para definir csta entidad fuc 1a de “mongolismo” y al niflo afectado sc le

4 coba % 1 " loide"
o .

Sin embasgo pasd otro siglo para que Jerome
Leleunc identificara cn 1959 la causa al

un cr supcImumerario que se
agrega al par 21, por lo que \} se d

a este sindrome Trisomia 21. (2,3)

Se sabe que este sindrome es causado por factores genéticos, esto se basa en cl
hecho de que los ovocitos primarios perduran cn la ctapa de iosis desdec ¢l i

hasta la lacion quedand P a dife fa que pued

predisponer la no
disyuncion como la radiacion, nutricion y virus que perturban ia division cclular normal. (4)

B han lado la regio pecifica del 21 que
prod el g ipo dc Ia Tri ia 21. (S)
Dcbido a la p ia decl extra en el par 21, se producen alteraciones
en los p les que lan la cmbriogéncsis pr do la p de rasgos
fisicos y alteraciones sistémi que a estos paci )



Referente a las diversas manifcstaciones orales que prescntan los pacicntes con

T ia 21, la ia dental tnita cs 1a ah ion mas fr obsesrvada en
bas dentici [ do una incid ia mayor cn la denticion permanente. (6,7)
Exi: di hipétesis que expli 1a causa dec esta alteraciéon proponiendo
que tanto fi 1 como bi. lcs pucden estar implicad Algt di

genéticos reporntan que cl factor causante cs ¢l hereditario. (8,9). Sin cmbargo otras
. P . L. .

in P que csta
la od g i fc do las

alicra a las células ecncargadas de

de Iniciacié Prolif: 'y tuciend 1,

y br P
dentales tanto en namero como cn cstructura.. (10,11)

La ia dcutal Enita provoca probl funci les y £t en la

di SEti

cavidad oral dc estos pacientes, por lo que cs imp. y plan
de tratamicnto adecuados para su  mancjo cstomatolégico, como parte del tratamicnto

integral quc scguira cl paciente con Trisomia 21, (12)

Lap investi i6n fue realizada durante cl periodo del Servicio Social en el

Dep de E;: logia del H ital il de México “Federico Gomez™ del 1o

de Agosto de 1995 al 31 de Julio dec 1996,







PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

(Cuiles son los érganos d les de la da denticién que se an con
mayor fi ! Eni en paci de 9 a 18 afios de edad con
Trisomis 21 que acuden al servicio de Od. pediatris del F ital fantil de

“Federico Gomez"?
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JUSTIFICACION

La ia d 1 inita cs una alt ion fr enls idad oral de los
paci con Tri is 21 p do un incid ia 10 veces mayor que cl resto de la
poblaciin.(43)

La justificacion de cste trabajo cs wparar la fr ia con la quc sc abserva la

dental énita en los paci con Tri ia 21 que den al servicio de
Od pediatria del Hospital Infantil de México “Federico Gomez™ con los sesukados
previ portados en la li a.
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MARCO TEORICO

El cariotipo humano (ordenamicnto de los cromosomas de acuerdo & su tamaiio y
bios en el matcrial de la

localizacién del centrémero) pucde sufrir alteraci como los

herencia que obedecen a crrores en las divisiones celulares que se conocen como

ias” las 1 dici diferentes tipos de padecimientos.

cr

Estas altcraciones cromosodmicas pucden ser numéricas o estructurales y pueden

afectar tanto a los autosomas como a los cromosomas scxuales.

Las alteracioncs numéricas se originan a través dcl proceso de no disyuncion (no
scparacion, no division). Este es un fendmeno que rcpornta crror de los cromosomas
aparcados durante la division de meiosis y del que resulta una distribuciéon desigual de un

par de cr h Glog que no se¢ scparan de modo habitual a lo largo del huso
entre las células hijas, por lo quc una de cstas tiene los dos cromosomas en cste par y la otra

ion dc loidias (namero cromosémico que

célula hija duciendo a la for

no es multiplo exacto del haploide), las cuales originan malformacioncs congénitas, como es
de tres cr cn las células). (13,14,15)

el caso de las Tri (pr
Sc han realizado diversas investigaciones para poder cxplicar ¢l origen de la

Tri. ia 21 do a la no disy como la causa principal presentindose en el

96% de los casos con una mayor frecuencia en ¢l proceso de division celular de meiosis.

16,17)

La no disy ion se a infl iada por la edad avanzada de Ia madre en l1a
dépoca dela pcion debido a que los qui: que influyen para conscrvar juntos a los
b 61 en el de la divi: tular, sc red en los i Es

posible gque exista un mecanismo genético predisponentc para que sc prescnte el fendémeno

de la no disyuncién, esto lo revelan investigaciones donde sc han observado ancploidias.

4,15



Actualmente sec sabe que ¢l 20% dec los niflos quc presentan Trisomis 21 nacen de
do su incidenci i la edad

madres mayores de 35 afios de edad
matcrna. {(18) En cl ancxo | sc mucstra Ia relacion que existe entre Ia edad de Ia madre y Ia
con Tri in21. (19)

idencia de

Asi mismo sc ha repontado que el cromosoma 21 extra en cl 9526 de los casos es de

i i as que ¢l 5% restante es de origen patemo. (20,21)

B

Diversos autores feportan que las dici bi ] s como fia
predisponentes para quc sc p 1a no disy (13,17)

La Trisomia 21 cs la lia cr Omi mis fr da cn Ia
poblacién general, imada 1 entre 700 i vivos, pred i do ligeramentc en la
riza blanca ¥y en ¢l sexo masculino. (3,22)

A )| debido al di ico prenatal P aproximad el 40% de

los fctos con Trisomis 21 sc estin abortando voluntariamente, resultando una incidencia

ligeramente disminuida. (3)
TIPOS DE TRISOMIA 21
En la literatura se describen tres tipos de Trisomia 21:

TRISOMIA 21 REGULAR: Sc denomins asi cuando todas las células del

ticnen 47 en vez de 46, la ubicacion del extra se
en cl original del par 21, esta alteracion se da en cf 90% de
los casos con Trisomia 21 en el p de divisid fular 1. d 0 s




TRISOMIA 21 DE TRANSLOCACION: Sc distingue porquec una parte del
cromosoma del par 21 sc cncucntra unido con otro cromosoma que no cs cl par 21,
de los padres, csta alteracién sc

cuya causa ¢s una al de los cr

presenia en el 4% dc los casos de nifos con Trisomia 21 cn cualquier ctapa de las
divisiones celulares.
sc caraclcriza porque solo una

TRISOMIA 21 CON MOSAICISMO: Esta
porcion del total de las células del organismo tienen un cromosoms 21 cxtra,

micntras quc 1a otra porcién  son normales. Ticuc una prevalencia del 126 y sc

produce durante el proceso de division celular llamado mitosis. (1,2.13)

A partir de Ia descripcion de Down (1866) han aparccido en Ia litcratura una gran
variedad de articulos que describen 0S0S 1 iados & este sindrome. Algunas
de cstas isti p con ha fi ia, no ob éstas no se identifican
cn todos los nifios con Trisomis 21 y por lo tanto no deben idcrarse como especifi

del padccimicato.

A pantir dc 1970 sec H a R diversas in ] i fe ala
P = iz de las isti Lini las cualcs repornan quc los genes localizados cn Ia
region critica del cromosoma 21 que sc encuentra en la porcion “q" (brazo largo dcl
) son resy bles del origen de las isti f ipi quc pr los
pacicates con Trisomia 21, (3,18). Asi mismo sc reporta quc cuanto mMais (CMPranoc sc
prodi 1a ak ion de los o uni6n de las células trisémi se pucd
produci Y L i (2,19)




CARACTERISTICAS CLINICAS ;

Las isticas clini incipal

pr P que pr cstas paci son:
Braquicefalca (80%a), <l ipuci pl do, hipoplasia de los scnos froutales,
anormalidades dcl esfk id despl i dec 1a lamina cribosa, difi i de s silla

turca, cl pelo sucle ser fino y poco abundantc, la cara cs plana, los ojos son oblicuos, fisurss
palpcbrales angostas (97%s), plicgucs cpicanticos (picl en ¢l borde del parpado) (57%)
(figura 1), hiperntelorismo o hipotelorismo (mayor o wmenor distancia interpupilar
respectivamente) (35%) cataratas (31232), cl pucnte de la nariz csta aplanado y pequcfio con
aplasia completa del hueso nassl (15%6), existe desviacion nasal, es frecuente ¢l tamafio
reducido de las orcjas, implantacion bajas, obli

y ¢l l6bulo se puede unido al
resto de la cabeza (figura 2). E) cucllo es corto, ancho y con

de tejido sub & en
Ia region posterior. En general el torax pucde presentar 11 costillas, pecho hundido (18%) o
pecho prominente (carionatum) (11%). El abd s grandado y di did

Las manos son cortas y anchas (30%%), con una linca palmar unica (64%), prescatan
climodactilia (curvacion del quinto dcdo) (52%). Los pics son cortos y anchos (33%) con
amplia scparacion entre el primero y scgundo dedos (96%), asi misino se cncontrd con

frecuencia un plicgue que sc extiende hacia atras (94%). La picl cs scca, eczematoss y
£r hiperq O 5 Hay un retraso en el i posici 1y
endocondral que jlcva a una cstatura pcqucils, con una forms de caminar tambalcante.

(23,24,25)

ALTERACIONES SISTEMICAS:

Entre 1as altcracioncs sistémicas mas importantes que prescntan los pacientes con
Tri ia 21 se idcra cl

hip ’ tar (dismi s

1 que se p en cl 80% de los casos. La
del tono dec los misculos) retrasa significati
desarrollo de las destrezas motoras tales como ¢l

yvel i csta skt ion se
presenta en ¢l 80% de los casos. (28), las cardiopatiss congénitas con una prevalencia del




40%, como la tctralogia de Fallot, defectos scptales auriculares y ventriculares. Algunos de

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

Otra altcracion relevante  son las deficiencias endocrinas, siendo una de las mias
importantes Ia de la glindula tiroides la cual origina ¢l hipotiroidismo que sc presenta
aproximadamente en ¢l 15% de los nidos con Trisomia 21 comprometiendo la funcian del

sistema nervioso central y retras. do el imi o de los b (29,30)

A pcsar de quc la lcucemia presenta un porcentaje bajo en estos paciontes (1-2%6), es

una dc las alteraciones sistémicas mas importantes debido a quc junto con las cardiopatias

c ituyen los i mis clevados de mortalidad en los nifios con Trisomia
21.(2)

Para poder bl el di ico de la Trisomia 21 se han creado diversas

prucbas citogenéticas que ayudan a identificar la alteracion prenatalmente, algunas dec estas
son: cl dio del liquid i

ico en mujeres mayores de 35 ados de cdad; el analisis
molecular usado para determinar la region del cr 21 que se

ra involucrado

en la p g¢ is dc la Tri ia 21; cstudios del DNA para dcterminar ¢l origen dcl
cromosoma 21 extra; la prueba de fluorescencia en el sitio de fecundacion para demostrar ¢l

origen de la region de translocacién. (31,32)

Dcbido a la existencia de diversos pr dimi citogenéticos para la confirmacion

d Ostica de la Tri ia 21, la importancia de los dermatoglifos con finalidad diagnostica
ha disminuido. Sin bargo, en sit en gque no se pueda disp de los di

i los der lifos pucden ser todavia 1ntiles para ¢l clinico, determinando si

hay un trirradio palmar axial localizado distalmente cn iquicra de las si hay un

patrén de arco tibial cn cl arca hallucal de 1a planta de los pies y si todos o la tnayoria de los
dibujos dec las yemas de los decdos son asas bital Estos hall

an la
probabilidad de que cl diagnostico clinico seca correcto. (1)



Con respecto a estudios radiologicos realizados en nifios con Trisomia 21 que
observar que los hucsos que constituyen la base del

poyan ¢l di 6stico sc ha podid
crinco, son de menor tanaiio y que los senos par les sc
vertcbral se pucde observar que las vértebras cervicales

an poco desarrollados;

di fias dc Ia I

en las r
son cortas y poco desarrolladas, en radiografia de térax sc pucden observar en algunos
estan cortos asi como ¢l fémur y el

sdad

casos 11 il los h de Ias extr
humero. Las radiografias de las cadecras d b los angul bularcs e iliacos
a del alisis de cr éstc cra un hallazgo

disminuidos, antes de que sc disp
principal que confirmaba cl diagnéstico. (24,33)

los niftlos con Trisomia 21, el

que pr

Dcbido a las multipl h
prondstico de vida es bajo, sin cmbargo, la mayoria de los pacientes que no ticnen defectos
cardiacos sobreviven hasta Ia cdad adulta, pero ¢l proceso de envecjecimicnto parece
acclerado, pues Ia mucrte ocurre en le cuarta o quinta década. Actualmentc la mayoria dc

cstas alteraciones se han podido controlar mediante técnicas quirargicas, medicamentos,

terapias , etc.. que aumentan el tiempo de vida del nido. (34)

CARACTERISTICAS BUCALES

CARIES: Diversos autorcs sciialan que los nifios con Trisomis 21 tienen una menor
susceptibilidad a Ia carics dental, la cual se ha relaci do con el de Ia
distal de ia que dici Ia exi; ia de

pCi al menor dia (-3
diastemas Jlo que permite una mejor limpicza y cicrtas peculiaridades de la

composicién salival que reducen la presencia de placa dentobacteriana. (7,23,35,36)

ENFERMEDAD PERIODONTAL: Sc iza por la pr de bolsas
period les profundas con indi dc placa dentobacteriana clevados, los tejidos
i infl. d hay d. i6n decl hucso cn el

gingivales permanecen cré
reborde alveolar en cl 96% de los casos (figurs 3), existe aumento de ls movilidad
di pecial en la pane anterior

ién de los p

a isy
10



dec 1a mandfbula. Las alteraci period:
1 les como la loct

ales sc pr an debid a factores
1a respiracion bucal y 1a e¢scasa capacidad masticatoria
por lo que no se ha relacionado con caries. (37,38)

SALIVA: El flujo salival csta di ido. Se ha lado un ignificaty

del pH, sodio, calcio, bicarbonato, dcido urico y esterasa inespecifica en la saliva que
sccreta la glandula parétida . (39)

TEJIDOS BLANDOS:

LABIOS: Son anchos, irmcgulares y secos. El cierre labial sucle ser incompleto, su

escaso tono labial provoca fisuras. Se pucde licgar a obscrvar labio fisurado. (30)

LENGUA: Espr

Y fumi (macroglosia), se sabe que es debido a un
desarrollo i de los mmi \! de la §

que pucde estar relacionado con
una hipertrofia

Iy

Tambic

se¢ presenta una lengua geogrifica,
que se caracteriza por tener en su superficie fisuras en casi toda su extension. Se

reporta auscncia de Ia fisura central de la lengua, ¢ hipertrofia de las papilas
filiformes. (40)

ENCIA: Son amplias con inflamacion gencralizada y una alta incidencia de gingivitis
ulceronccrosante (30%). (7)

AMIGDALAS Y ADENOIDES: Pr.

un t

mas de de lo normal,
produciendo obstrucciéon de la via aérea obligando al nifio a ser respirador bucal, y

cvitando el desarrolio del tercio medio de 1a cara. (41)

1n



TEJIDOS DUROS:

MAXILARES: Diversas investi i reportan cvid retraso cn el crecimiento

de b ilares, el t ilo de la cara cs mis pequedla y el tercio medio ¢s menor

en sentido vertical y horizontal. (42)

PALADAR: Este c¢s bajo, corto y estrecho, en ¢l cual se¢ puede liegar a observar

hendidura palatina. (42)

OCLUSION: Sucle caractcrizarse por una mordida cruzada anterior y posterior
debido al escaso desarrolio dcl maxilar superior (figura 4). Es frecuente también la

mordida abierta antcrior que puede relaci se con cl t fo de la | los

hibitos orales y el cicrre labial defectuoso. (39)

DIENTES: E] tamaifio de¢ los dientes pucde ser pequefio (microdoncia) en ambas

dentici La crupcion dental csta retardada, los primecros dientes temporales

pueden aparccer en la cavidad oral hasta los 2 afios de edad y completar Ia denticién

hasta los 4 o 5 ailos.

También se pr una liacion tardia, los dientes temporales pueden cstar en

boca hasta los 14 o 15 aiios. (6,7)

En cuanto a la cstructura dental sc licga a presentar amciogéncsis imperfecta
(hipocalcificacién ¢ hipoplasia det tte). (22)

PR .

dental en

Con respecto al namero, es frecucnte obscrvar
denticiones, ¢l 47 % dc los pacientcs con Trisomia 21 reportan tencr uno o mis dicates

per Eni c. (22,43)




Un resumen de cOmo se forma un drgano dental, permitira comprender ¢l problema
de las anomaliss dentarias:

DESARROLLO DENTAL

El desarrollo dentario es un proceso continuo que sc divide cn varias etapas y sc

denomina de acuerdo con [a forma de la parte epitelial del germen dentario.

Después de 37 dias de desarrollo del cmbrion, sc forma una banda continua de
epitelio que cubre 1a boca por la fusion de placas separadas de un epitelio engrosado. Estas
bandas de epitclio tienen una forma de herradura y corresponden a la posicion de los arcos
dentales cn los futuros maxilarcs superior € inferor. Esta banda de epitelio, llamada 1a banda
epitelial primaria, origina dos subdivisiones, la limina vestibular y la lamina dentaria.

LANMINA DENTARIA (INICIACION): El pr iado cngr i del

ectodermo s 1a primcera manifestacion del desarrollo dental. El evidente crecimiento

dcl ectomesénquima derivado de {a cresta ncural proporciona un factor de induccién
primario en la od énesis. Primer

el tcjido odontogénico comicnza a
difercnciarse y s¢ identifica como la lamina dental. La lamina dental aparece como

un engrosamiento epitelial de ¢l margen lateral del est deco desarrolland

en los
bordes inferolaterales de los procesos maxilares y en el borde superolateral de los
arcos mandibulares formando los dos el margen lateral del estomodco. Inicialmente
la separacion dcl cpitelio odontogénico surge de los bordes inferolaterales del
proceso frontonasal que produce cuatro sitios scparados del  origen del tejido

génico para la denticio il

La denticion mandibular se desarrolla en las dos zonas del epitclio odontogénico de
la limina dental que va a dar origen a la formacion de una seric de crecimientos

epitcliales dentro del ectomesénquima en los sitios correspondi s a las paosici

dc los futuros dientes deciduales.



ETAPA DE YEMA DENTARIA: En forma simultinca con la diferenciacién de la

lamina dentaria sc originan de ella en cada il

salicntes redondas u ides en
10 puntos difcrentes que corresponden a la posicién futura de los dientes deciduos y
quc son las yemas dentarias; dc esta manera se inicia el desarrollo de los gérmencs
dentarios. Desde cste momento, ¢l desarrolio de los dientes se realiza en tres ctapas,

cl cstadio de brote, de casqucte y de campana.

ETAPA DE BROTE: Esta representada por €l primer crecimicento cpitclial que se

hace dentro del ectomesénquima de Jos maxilares. Las célul, pitclial an

Ppoco o ningin cambio cn cuanto a morfologia o funcion. Las célul

suby del
cctomesénquima sc hallan cstrechamente empaquctadas por debajo del epitelio de
revestimiento y alrededor del brote epitclial

ETAPA DE CASQUETE (FROLIFERACION): A mcdida quc ¢l brote cpitelial

sigue proli do en el cct énqui 1a densidad celul

parece ar cn la
zona i Jiatamente ady c al crecimi o

pitelial. Este proceso se denomina

- a .

del cct é ima” y es origi por una onda local explosiva de

actividad proliferativa.

En cstc periodo inicial del desarrollo dentario cs ya posible identificar todos los
elementos formativos del diente y de sus tejidos de sostén. La condensacion epitelial,
que superficialinente ] un ] | d

sobre una csfera de
cctomesénquima condensado, recibe ¢l nombre de 6rgano dental. Ticne la funcién de
formar ¢l esmalte del diente y de detenmninar la forma de la corona, de iniciar la
formacion dc la dentina y de establecer la union dentogingival. La masa esférica de

slulas oct A 1 4 Y d

papila dental, forma la pulpa y la
dentina. El Enqui d do que limita la papila dental y que encapsula

al érgano dentario origina los tegjidos dc sostén del dicnte. Como ¢l 6rgano dentario

sc ubica por encima dc la papila dental a modo de casqucte, cste estadio del



desarrollo del diente sc conace como estadio de casquete. El organo dental, la papila

dental y el foliculo dental constituyen en conjunto cl germen dentasio.

Cuando sc prescnta alguna alteracion en las ctapas dec Iniciacion y Prolifcracién del

dcesarrollo deatal se prod: lias con resy o al namero dc dientes, es decir

se pucden presentar dientes supemumerarios o ausencia dental .

ETAPA DE CAMPANA (HISTODIFERENCIACION Y
MORFOBDIFERENCIACION): El crecimiento continuo del germen dentario
origina cl estadio de campana, asi lamado porque el drgano dentario se va

iend tid

P a una h a quc la superficie inferior del casquete epitelial

se hace mas profunda. Hay importantes cambios de desarrollo que empiczan
tardiamente en cl estadio de casquete y que contintan durante la transicion del
germen dentario, desde su estadio de casqucte hasta el de campana. A través de

' 1 a4 i 1ife PR

estos

una masa dc células cpitcliales

similares sc transforman en fold

s mor! e distintos. Las células

ubicadas en el centro del organo dental siguen sintetizando y scgregando un

mucopolisacirido dcido cn el p extracelul cntre  las células

pitelial Estos poli: aridos atraen ¢! liguido al interior del 6rgano dental

origi d ue las células se aren, creando una forma estrellada por lo cual es
8! P

denominada reticulo estrellado. En la periferia del 6rgano dental, las células adoptan
una forma cibica y forman cl cpitelio dental externo. Las células que bordean la
papila dcotal contienen glucogeno y forman el epitelio dental interno. En el extremo
dcl érgano dental, cf epitelio dental intemo sc encuentra con cl externo; esta zona de

unjén se conoce como borde cervical.

Hay otros dos hechos importantes que suceden durante ¢l estadio de campana.
Primero la lamina dental que unc el germen dentario al cpitelio bucal se rompe

formando peq as islas de cé 7 scparando de ésta forma el diente en




lio dental intemo se plicga haciendo

desarrollo del cpitclio bucal. Scgundo, cl cpi
notar la forma del futuro patron de la corona dentaria.

formacio de p

La fragmentacion de la lamina dental i la
d an y son reabsarbidas.

agrup de célul, pitcliales que nor e
Las alicracioncs que se producen durante las ctapas de Histodiferenciaciéon y

Proliferacion provocan cambios en la estructura dental como la amelogencsis

i) microd ia o

imperfecta. También afecta el tamaiio del dicate, pr

macrodoncia dental.

de a la formacién de la matriz organica del

APOSICION: Esta ctapa corresp
diente. El ciccimiento apositive dcl esmaltc y la dentina cs un depoésito como capas
lular. El crecimi apositivo sc caracteriza por el depésito

dc una matriz extr
regular y ritmico dc matcrial extracelular. Las matrices que se acumulan por los
amcloblastos y los odontoblastos, comicnzan a producisse a partir de un centro de

I

i lodentinaria y is. Las

crecimiento a lo largo de las
células dcl saco cpitelial se rompen y penctran paras formar los cementoblastos que

forman cl cemento de la raiz dental.

CALCIFICACION: Esta ctapa comicnza al entrar las sales mincrales a la matriz
antes desarrollada. La estructura quimica del esmalte consta de casi 96% de material

inorganico y cerca decl 4%6 dec material orgianico y agua. La porcién inorginica sc

forma de mancra primaria por calcio y fosforo, con una p a parte de h
otros p y ¢l como biéxido de carbono, magncsio y sodio. La
calcificacion comicnza por la precipitacion del esmalte en los vértices cuspideos y
los bordes incisales de los di 0% i con la prod ion de mias estratos
sobre esos pequciios puntos de origen. La calcifi ion del lte y la dentina es un
proceso muy sensible que ocurre en un gran intervalo de tiempo. En ia, a
do es posibl jar las irregularidades de la calcificacién vistas en cualquier

16



diente desarrollado en forma complcta, con una alicracion sistésnica cspecifica.
(13,49)

ERUPCION: Cusndo Ia corona clinica del dicute

interno y externo parccen doblarse on la unién aris y ind
creciendo sin 1ejido alguno entre cllos y recibe el nombre de vaina radicular epitelial
de Hentwig, que determina el tamafio y 1a forma dc la raiz.

pci sc ha clasificado en tres fases difercmes:

1 Esss precruptive: corresponde al periodo durante cl cual la raiz dental inicia su
for iobn y empi a despl sc bacia la superficic de la cavidad oral desde su
boveds osca.

El g d ic un cr ricoy p cii movimi de
inclinacion y giro en relacién con ¢l i Y 1 del il

2 KFase de crupcitén prefuncionsl: consts del periodo de desarrollo de 1a raiz denial
hasta Ia emergencia gingival y sc Pl do cl dicntc al <l plano oclusal

3

Fase eruptiva funciopal: cuando cl diente crupciona en boca y cucuentra su

antagonista, continia a up ritmo lento durante 10s primeros aftos de vida del nido.
Esta 0

d lusal
P P <l desg;

Al crupcionar, la corona del diente dcbe cscapar de su cripta Osca y pasar a través de
1a de v imi

de la cavidad oral. A did

que i
P , ¢l It

el movi

io esta todavia cubicrto por una capa dc amecloblastos y
temanentes de 6rgano dental. El hucso que se halls por cacima del diente en crupcién sc

P yla pasa a través del tejido i de la quc se
desi con lacion a 1a pcion del diente. El cpitelio reducido del he vy e
pitclio oral sc fusi y una masa solida de célul piteliales por i de Is

del diente. Las célul lcs de csta masa de cpitelio deg i« do un

canal cpitclial & través del cual crupcions Ila corona decl diente. Durante Ia erupcion las



€lulas del cpitclio reducido dcl ite picrden su aporte nutricio y degencran exponicndo
dec esta <) Hte, y transfc andolo =i Tea en un tejido no vital.
Los di siguen sicndo una idad dinémi pucs s cicrta clase de
itni sin imp. que tan ligero pudiera scr. Los di NG iénd Y
pci lo i fi el PO siguc biando a és de 1a vida. (45,46)

FORMACION DE LA DENTICION PERMANENTE

La denticion p. también se origina de 1a lamina dental. Los gérnmencs
dentarios quc originan los incisivos, los i ¥y los pr ! sc forman como resultado
de la actividad proli iva ultcrior d de la lamina dental, cn el punto en gue ésta sc
une a los 6 4 les de los gé d ios decidi Esta ividad proliferativa

da lleva a 1a fi ion de otro casquete cpitclial.

Los 1 de la denticion p sc¢ originan cuando los maxilarcs han

ido lo sufici Ia lamina dental se¢ exticnde hacia atris, por debajo del cpitelio de
i dels bucal d del - i Esta ion posterior dc la
laminas dental da imi pitcliak i que junto con lIa respucsta
i iad. los gérmenes d i del pri do y

terceros molares. Todas las pi i sc fc del mi modo, sunque en
dife . La denticién p sc inicia cotre Is vigésima scmana de vida

i ina y el déci mes después del i a pcion del tercer molar que inicia

hasta ¢l quinto aflo de vida. (47)



CALCIFICACION DE LOS DIENTES PERMANENTES

del i
isivos centralcs y Isterales

Scgun los calculos cfectuados a partic de estudios radiograficos, la calcificacion
] en cl con los primeros molares. A los
do en los i

P
pocos meses de cdad ¢l deposito minerst ha
inferiores (3 - 4 meses ) y en las caninos (4 -5 mescs). Posterionnente sc calcifican los
incisivos latcrales superiores aproximadamente a los doce meses, los segundas premolares
sc calcifican » los 2.5 aitos y los segundos molarcs # los 3 aitos. Sin embargo, los mirgences

1,

de normalidad son bastantc amplios para los dos dltimos dientes, es decir 8 veces ef
jos pr cs inferiores comicnza hastalos 40 5

i dec 1a calcificacion de {os
ailas de edad. La calcificacion de los terceros molases comicnza a partic de los 7 afos de

es, con P de Jos

edad,
La formacion de lss coronas de los di perm.
terceros molares, se completa a los 5 o 7 aflos de edad, y <l cierre de los apices radiculares

sc produce entre los [0 y Jos 15 afos. Los terceros molares completan su corona a pantir de

ho mayor de lo

fos 12 aflos de edad, y ¢l cierre de los apices radiculares entse Jos 18 y 25 ados.
es

perm

La variabilidad en 1a calcificacion de los di

quc sc suponc habitualmente, quizés porgque las normas mas populares de desarrollo
as muy peq El

las que sec pueden abservar

dentario distribuidas a la profesion odontolégica, derivan de
pr las edad aproximad en
radiogrificamente los arganos dentales permanentes de acucrdo al ticmpo de calcificacion

anexo 2 sc

icificacion dental

de estos. (34,48)
Sc han rep do diferenci iales y émni con resp als
que deben ser ck distinguidas de las i 6 y nutricias. Asi como tambicn
que Ia d ion dental s mas riapida cn las niflss que cn los

se debe de tomar cn
aniflos y que varia de unas familia » otra. (11,47)



CRONOLOGIA DE LA ERUPCION

Conocer el tiempo en que se presenta la crupcion dentaria de cada tipo de diente es
esencial para nonmar criterios de atencién estomatolégica en los nifios, tanto en ¢l campo de
Ia prevencion como para cl diagnéstico y tratamiento. (34)

1ab 4. 3

En los ancxos 3 y 4 se obscrvan los resultados que se obtuvieron en un estudio

cn p i referente a la cr logia de Ia crupcion de los di
permanentcs. (49)
AUSENCIA DENTAL CONGENITA
Existen difcrentes términos que defi 1a ia dental énita:
HIPODONCIA: Este término se empl do hay de 1 o pocos dientes.

OLIGODONCIA: Agcnesia de numcrosos dientes , asociada cominmente con
sindromes especificos.

ANODONCIA: Sc¢ d

asi do hay ia de todos los organos
dcentarios, ya sca en 1a denticion temporal, de 1a pecrmancnte o en ambas.

AGENESIA DENTAL: Significa ausencia dental, ya sea de un solo dicnte o de
varios. (11,12,%0)

Con el ti la lucion del homk

P

c ha d bi
respecto al namero de dientes, ya que sc ha demostrado antropologi que cl homb
- poscia 3 incisivos, 1 . 4 pr N

significativos con

Y 4 molares por hemiarcada, los
nvestigadores afinman que la causa de la disminuciéon en el namero de dientes en ¢l hombre
cs debida a Ia reduccion del de los il

que s¢ ha provocado con cl paso del
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tiempo, por lo quec cl hambre actual posce 2 incisivos, 1 i 2 pr lares y 3 molarcs

por hemiarcada. Asi mi éstos investigadores an gue en un futuro cl hombre tendra
1 incisivo, 1 i 1pr lar y 2 molares por hemiarcada, ya que ¢l hombre se cncucntra
en un proceso de evolucién continuo. (48)

La ctiologia dc la ia dental énita ha recibido diferentes hipotesis, entre

cllas se menciona que cl factor principal causante es ¢l hercditario, algunos cstudios

familiares apoyan la herencia multifactorial, otros una tr ision autosdomi d i v
Ia herencia recesiva o bien ligada al cromosoma X. Estos hallazgos sugicren que existe

heterogencidad genética. (8,51)

de que la ia dental ita es

Onras investigaciones licgan a la

controlada por un P &t determinad Jebid a 1

cromosémicas.

Brook y Schalk proponen que causas genéticas y ambicntales pucden ser

[ 4.1,

ideradas en como p factores ctimologicos de la ausencia dental.
(52,53)

Bjorn  cvalué el patrén de agenesia dental en paci con Tri ia 21,

id do la posible infl ia ctiolégica del tejido nervioso periférico, el cual se

ifica de di en estos paci © pOsce Menos ramas, asi mismo menciona

que los 1P cartilagi pucden ser un factor de contribucién debido a que la

formacién de este tcjido o la habilidad del crecimicento del hueso condral presenta un

desarrollo anormal. Esto sugiere que Ia denticion en los paci con Tri ia 21 pued
temer un  suplemento nervioso periférico reducido y tejido cartilaginoso anormal

ocasionando la ausencia dental. (43)

Una de las hipdtcsis mas accptadas por los investigadorcs, ademas del hereditario, es

Ia que se refiere a las alteraciones que sc producen durantc las ctapas de iniciacion y

prolife ion de la od ¢ is dando como resultado la agenesia dental. (10)
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Jorgenson reporta gue una interrupcion fisica en la lamina dental puede provocar la
ausencia dental ya que ¢l espacio que ocupan los gérmmencs dentarios pucde ser limitado. Asi
misno marca que un defecto heredado de la lamina dental o del tejido mesenquimatoso
pucde resultar en agencsia dental. (48)

Sc ha reportado también la relacion que existe entre la ia dental Enita con

\| alteraci décrinas quc afectan principal el crecimi (hormona del

i 0) pro do a su vez otro tipo de alteraciones que afectan la odontogénesis.
(29,30)

La fr ia de la i Enita de di per ha reportado ser

mucho mayor en los pacientes con Trisomia 21 quc en Ia poblacién general, variando desde
el 30 al 50%. (39,43)

Referente a la ia en la blacio 1 a),

¥ autores bl
dife por 'j por cjemplo, Brechkhus y colaboradores reportan ¢l 1.5%, Whether y
Rothenberg el 2.3%, Moyers ¢l 4%, Brown ¢l 4.3%, Lai y Scow 6.4%, Hobkirk 6.5%, Asi
i bién se bl diferencias con respccto al orden de frecuencia con que sc

presentan. (54,55)

Omer y Barkla reportan que los individuos con Trisomia 21 tienen una fiecuencia de
ausencia dental 10 veces mayor que la poblacion general con predileccion en el sexo

masculino, cn la zona mandibular y cn la raza blanca. En basc a los resultados dec csta

investigacion se muestra que el patréon de ia en h

A recid,

P se p al patrén

en 1a pobl general. La semcjanza principal fue que el mismo grupo de

dicntes mis probables de faltar cn Ia poblacion gencral tales como los segundos premolarcs

y los incisi 1 lcs supeti vy los incisi les infcriores cstuvicron auscutes
bién en los p con Tri

21, con la difcrencia de que 1a agenesia de estos
dicntes no siguc cl mismo patrén u orden, ya que 1a ocurtencia de la ausencia dental en los

individuos con Trisomia 21 e¢s mas alta en la zona incisal comparada con la poblacién



genceral (igura 5). El ancxo S a la pr 1 ia de la ia dental a de los
di per es en paci con Trisomia 21 y en pacicntes normales. (43,53)
La i tnita de 1a denticion per e sc presenta con mayor frecucncia
do a los di mas distales de cada grupo morfologico, asi ¢l tercer molar, el

segundo premolar, y el incisive lateral. La i inita de inos, de primeros

molares e incisivos centrales supcriores s rara. (8,9)

La ausencia dental pucde i cn los paci tanto transtornos funcionales
(¢ icacién) como éticos, Jo ésta es marcada se produce una alteracién cn la
di i6n vertical pr do una funcién inad da y dismii en cl desarrollo 6sco

alveolar dando al paci un asp de i desd, do. (51)

Otras anomalias dentales significativas que se ran ias a la

dental incluyen hipoplasia del 1 microd i 1« ion dental (incisivos

conicos), retraso en la crupcion y red cn ¢l o alvecolar. (22,%6)

El di ostico de la ia dental énita y su r imij a temprana edad

depende del tini y radiogrifico dc la boca dcl pacicnte en cl cual se nota la
ausencia de un diente que ya dcbia cstar crupcionado y que se refiere que no ha sido
extraido. Esto ¢s de gran importancia para proporcionar al pacientc una rchabilitacion
adccuada y establecer un desarrollo fisico y psicolégico que contribuyan a una estabilizaciéon

social y cmocional del paciente.






OBJETIVO GENERAL

D i di una ortop fia 1a fin ia dec los dientes
p éni en paci de 9 a 18 afios de edad con Trisomia 21
que acuden al servicio de Od P ia del Hospital il de Méxi *Federi
Gomez"™,
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

. P .

los per cnp de 9a 18

afios dc edad con Trisomia 21.

=> Establecer el orden de fr ia mis un de p sc la i Enita de
di per en paci dec 9 a 18 afios de cdad con Trisomis 21.

=> Dx & en que p je s¢ observa Ia i Enil de di
P de modo l y por scxo cn pacientes de 9 a 18 aflos de edad con
Trisomia 21.






HIPOTESIS

Los érganos deutales de la denticién per que sc

i éni en i con Tri im 21 son:

Terceros molarcs supcriores.
Terceros molares inferiores.

Incigivos centrales infetiores.
Incisivos latcrales superiores.

Scgundos premolares inferiores.

<con nMyor
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DISENO METODOLOGICO

TIPO DE ESTUDIO:
UNIVERSO:

MUESTRA:

TIPO DE MUESTREO:

CRITERIOS DE INCLUSION:

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Observacional, Prospectivo. Transversal y Descriptivo
Pacicntes con Trisomia 21 de 9 a 18 aflos de edad que
acuden a! departamento de Estomatologia en ¢l
servicio de Odontopediatria del Hospital Infantil dc
Meéxico “Federico Gomez™.

20 pacicutes con Trisomia 21 de 9 a 18 aiios de edad

que asisten al servicio de Od pediatria del Hospi

il de México “Federico Gomez™.

No probabilistico para los fines del estudio y por
convenicncia.
* Pacicntes con Trisomia 21 de 9 a 18 aiios de edad.
* Sexo masculino y femenino.
* Que asistan durante ¢l periodo de Junio a Agosto
de 1996,
* Pacientes con Trisomia 21 menores de 9 aiios de
cdad.
* Pacientes con Trisomia 21 mayores de 18 afios de

edad

* Paci con Tri jia 21 quc asistan fucra del

periodo establecido
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FUENTE DE INFORMACION:

VARIABLES:

Primaria y Secundaria

« CUALITATIVAS:
* CUANTITATIVAS:

TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS: * Obscrvacién

* Hojas dec registro

METODO DE RECOLECCION DE DATOS: Sc recolectarin los datos dc la siguiente

mancra:

leccion de datos sc rcalizarda dentro del servicio de

1. Todo el p para la 1

Odontopediatria del Hospital Infantil de México "Federico Gomez”.

2. Los datos se recolectarin de lunes a viemes de 9 a 11 horas durante el periodo de Junio

a Agosto de 1996.
3. Se regist in Jos datos per les del paci el bre, edad, sexo y numero de

registro hospitalario en una libreta de control.

4. Se pedird la autorizacién decl padre o tutor del paciente para Is toma dc Ia

Ortopantomografia.
5. Si el padre o tutor del paciente no accpta ia toma de la Ortopantomografia, sc registrara

en Ia libreta de control indicando que no fuc autorizada.

6. Se expedita una orden por cada paciente autorizado por ¢! padre 0 tutor para Ia toma
de Is Ontopantomografia. (anexo 6).
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7. Al obtener la Ortopantomografia dcl

el igad

ifi

los 6rganos d 1

junto con ¢l dircctor,

- Se dera como i

dentaria
dentario que de acucrdo a 1a edad de cl niflo

h

crupcion dentaris de Romo y Sa

a la falta de cualquicr diente o germen

Yy basandosc cn la tabla de cronologia de

9. En los casos en los cuales Ia Ornt

perispical para fi

no se a pr
P fia fucse dud sc tomarin radiografias
el di Osti de 1a

complementandose con la observacion clini

auscncia  dcntaria  comgénita,

sd

do se

10. Los datos obtenidos sc anotaran en hojas de registro para cada paciente, la cual tendri

un od &1 dc Ia denticid

per

( anexo 7).

11. Complictada la mucstra todos los datos

1

)

dond.

en s¢ marcarin de color rojo los

:ad

scran

B 1, para ser lizad

de

en una hoja de registro

general y por sexo.

12. Los datos registrados sc tabularin dc acuerdo al orden de frecuencia encontrado de los

. PN Tars v dmed

13. Posteri se i i

todos los r

con la edad y €l sexo.

btenid laciona

variables cstablecidad como cdad y sexo.

cor dol

con las

14. Por ahtimo sc obtendran conclusiones de acucrdo a los resultados oblenidos y se

bark 0 sc 1 1 bipé

(%Y

id

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS: * Anexos 6y 7

* 20 Onopantomografias
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RECURSOS:

HUMANOS: Para la 1 ion de la i i

gacion se requeriran de S personas:

Un pasante de la carrera de Ciruj Dentista (invemi

dor).

e Un ascsor
* Un director
Un técnico radiélogo

* Un asistente dental

1. El investigador: sc cncargara de obtener todos los datos rcqueridos para el estudio,

registrara los dstos personales del pacicnte, tanto en lss hojas de control como en 1a

libreta de registro, pedira 1a autorizaciéon del padre o tutor del niflo para Ia toma dc s

Ornop grafis y

pedira la orden, podra decidir sobre la exclusion de algunos
pacicntes de acuerdo = los criterios cstablecid

e -

4 y regi A los di
‘ P Eni bularéa y graficara los resultad para dar
P i las 1 ¥y prop requeridas.
2. U'm asesgr: Ciruj Denti démi de¢ la Facultad dc Estudios Superiores
“Zaragoza®, ¢l cual se cncargarda de ascsorar y supervisar trimestralmente la
investigscion.
3. Um director: Cirujano Dentista adscrito al Hospital Infantil de Méxi “Federi
Gomez®, el cual ori iy dinara 1a dologia de 1a invesigacion. También dara

! 1a autorizacion para la toma de la Onopantomografia y junto con el investigador tomari
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el § dimi de Ia i igacién y de los problemas quc se

prescnten.

4. Unm técmico radiélogo: <l cual sc cucargsrd dc tomar las Ornopantomografias a los
pacientes.

S. Unm asistemte dental: ol cual cstara adicstrado prevismente para revelar Iss Radiografias.

FISICOS: La investigacion se llevara a cabo en cl departamento de Estomatologia,

en el servicio de Od diatria del H ital  Infantil de Méxi "Federi

Goémez",
MATERIALES: ® 20 ordencs para Ia toma de Ia Ortopantomografia.
® 20 peliculas radiograficas de 15 x 30 marca KODAK.
® 20 copias del anexo 6.
* 20 copias del anexo 7.
* 1 Ncgatoscopio
* 1 librets
* 1 pluma
* 1 color rojo
EQUIPO: Se contara con un sparato de Rayos X Othoralix C, marca Philips
La radiografia sc tomara con un kilovoltage dc 60 Kw. con un ticmpo

de exposicién dec 20 d

Un RP - X omat, marca KODAK, que revciara las

Orntopantomografias.
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Tiempo de revelado 5 minutos.

ECONOMICOS: “Todos los gastos quc sc requicran cn la investigacion serin
dos por el & igad
ESTADISTICA: Debido a que en ema i § on los ad b id
sobre las ias d i, éni en los paci con

Trisomia 21 no se comparan con un grupo control, solo sc

describen, se decidié no claborar una prucba estadistica ya

que no sc considera viable,
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PRESENTACION DE RESULTADOS

La tabla | presenta las caracteristicas les de los

paci que conforman la
muestra cn este estudio.

Un total de 89 ias dentales

itas fucron registradas en cste estudio. En ¢l

sexo

de S6 i mas de la mitad se presentaron a los 13, 9 y 14 ailos de
edad respectivamente. En ¢l sexo masculino hubo 33 y la mayoria sc observaron a los 14,
(16) y 9 (9) ailos de cdad (tabla 2).

La tabla 3 mucstra los organos dentales que con mayor frecuencia estuvicron

En la arcada superior el tercer molar (31), el incisivo lateral (9) y
segundo premolar (4). En la arcada inferior ¢l tercer molar (26), cl segundo premolar (7) y cl
incisivo lateral (6).

En cuanto al grupo de dientes que estuvicron auscntes Eni e, la fr 1

obscrvada en cl sexo femenino fue cl tercer molar, segundo molar, ¢ incisivo lateral, y para

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

La distribucion del grupo de di

c por arcada y por sexo
s¢ mucstran cn Ia tabla 5. Para el sexo masculino tanto en la arcada supcrior como en la

inferior el tercer molar y el incisivo lateral presentaron la mayor frecuencia, micntras que ct

en ¢l sexo femenino la frecuencia observada en la arcada superior fue tercer molnr seguido

de incisivo lateral y en la arcada inferior tercer molar y do pr lar resp .
La tabla 6 muestra cl nimero dec 6rganos dentales ¢ en cada
ilar, observind quc la fr ia fue mayor en cada arcada superior.
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" pr 6 4 di

En cste cstudio se observo que cl 44% de los
cada uno. La Onopantomagrafia de 2 casos revelo 10 ausencias cn cada una representando
i ] énil por paci (tabla 7). (figura 6)

cl mayor nG o de

El 78% dc las auscncias dentales cn cste trabajo fucron casos de susencias dentales
da superior. Tomando cn cucata el grupo

] fes mas fi

icndo fir en la

Py bil 1

de dientes en ambas arcadas dentarias, los érganos
bilateralmente fucron : Tercer molar (27), Incisivo lateral (6) y Scgundo premolar(tabls 8)

(Figura 7). .

En la tabla 9 sc presenta la descripcion por hermisrcada de las 89 auscncias dentales

congénitas encontradas cn csta investigacion, observandose que 47 fueron localizadas en ¢l

lado derecho y 42 en el Iado izquicrdo.

La tabla 10 que los 6rg d les distales de cada grupo dec dicates
fueron los que ieron mis fr (tercer molar, incisivo iateral y scgundo
lar). Los di que no pr aron ias fucron los ¥ primeros molarcs,



TABLA 1: CARACTERISTICAS GENERALES
DE LA MUESTRA.

PACIENTES CON TRISIMIA 21

NUMERO DE 20

PACIENTES
SEXO MASCULINO 11
FEMENINO 9
EDAD 9 .18 ANOS
12.9

EDAD PROMEDIO

FUENTE: Libreta de control.
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DlSTIilBUCION DE LOS PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE9 A 18 ANOS

NUMERO DE PACIENTES

AN

12

10+

DE

EDAD.

POR SEXO0

=

[

a1

1

| e

\
|

MASCULINO

e

GRAFICA1
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FEMENINO



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

EDAD MASCULINO FEMENINO TOTAL Yo
DAC e DAC o

9 2 27.3 12 21.4 21 23.6

10 o 0 (1] (1] (1] 0.0

11 4 12.2 4 7.1 8 9.0

12 (1] (1] 3 5.4 3 3.4

13 o 0 22 393 22 24.7

14 16 48.5 10 17.8 26 29.2

is 2 6.0 5 9.0 7 7.9

18 2 6.0 o (1] 2 2.2
TOTAL 33 37 56 63 89 100

—————

DAC: Dientes Ausentes Congeénitamente.

FUENTE: Ortopantomografias,
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NUMERO DE DIENTES AUSENTES

DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS. POR EDAD Y SEXO EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

~y
w
2

™~
<

—
=2y

amAscuLIN
[WFEMENINO

—
L=}

54
ol Tw,@@ A1) M&@
9 10 " 12 13 14 5 16 17 18
GRUPO DE EDADES
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TABLA 3: DISTRIBUCION DE AUSENCIAS
DENTARIAS CONGENITAS POR GRUPO DE
DIENTES Y POR ARCADA EN PACIENTES
CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

DIENTE SUPERIOR <% INFERIOR % TOTAL TOTAL
DAC DAC DAC e
- —
INC. o 1 3 7 3 34
CENT.
INC. LAT. 9 19.6 6 14 15 16.8
CANINOS (o} o o [ o [}
1ER PREM. o o [} o [} o}
2° PREM 4 8.7 7 16.3 11 12.4
15" MOL o o o o o 0o
2° MOL 2 4.3 1 2.3 3 3.4
3E®R MOL. 31 67.4 26 60.4 57 64
—
TOTAL 46 $1.7 43 48.3 89 100

DAC: Dientes Ausontes Congénitamente.

FUENTE: Ortopantomogsafias.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR ARCADA EN PACIENTES CON

TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS EN AMBAS ARCADAS EN PACIENTES
CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

80 : ,? 3

N R

NUMERO DE DIENTES AUSENTES
CONGENITAMENTE
8

:
2 ¥
@ M j
10 ;
AN AN /A
8 8% I T B T
2 EEERERER
AR S L A
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TIPO DE DIENTE
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TABLA 4: DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS
DE DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE

POR SEXO EN PACIENTES CON TRISOMIA 21
DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

———y—
MASCULINO FEMENINO
DIENTE DAC %% DAC e TOTAL %%
INC. 2 6.1 1 1.8 3 34
CENT.
INC. LAT. 7 21.2 8 14.3 15 16.8
CANINOS [} 1] o o [} 0
1ER PREM. o o [} o o o
2° PREM 2 6.1 9 16.1 11 12.3
15 MOL. o o o o [} o
2° MOL. 1 3.0 2 3.5 3 3.4
3ER MOL. 21 63.6 36 64.3 57 64.0
—
TOTAL 33 37.1 56 62.9 89 100

DAC: Dientss Ausentes Congénitamente.

FUENTE: Ovtopantomografias.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR SEXO EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE § A 18 ANOS DE EDAD.

-
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TABLA S: GRUPO DE DIENTES AUSENTES

CONGENITAMENTE

ARCADA Y SEXO )
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

DISTRIBUIDOS

POR

DE PACIENTES CON

SUPERIOR INFERIOR
DIENTE DAC DAC
MASC. % FEM. % TOT. % MASC % FEM % TOT. %
INC. CENT ] o o o [ [ 2 [T 39 3 7.0
INC. LAT. 4 25.0 s 16.7 9 196 3 176 3 115 6 140
CANINOS <] o o o o [ o o o o [ o
1** PREM o o o [ o 4] o o o o o] 4]
2° PREM o o 4 13.3 4 8.7 2 118 5 192 7 163
1 MOL o o o ] [} [¢] o [} [ o [ o
2= MOL [ o 2 6.7 2 43 1 5.9 o o 1 23
3% MOL 12 75.0 19 633 31 67.4 9 529 17 654 26 604
TOTAL 16 348 30 652 46 51.7 17 305 26 605 43 483

DAC: Dientes Ausentos Congsénitamente.

FUENTE: Ortopantomografias.



DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR SEXO EN EL ARCO SUPERIOR EN
PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 AROS DE
EDAD.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR SEXO EN EL ARCO INFERIOR EN
PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE

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

ANOS DE EDAD.

ARCADA _DAC %
MAXILA 46 50.5
MANDIBULA 43 49.5
TOTAL 85 100

DAC: Dientes Ausentes Congénitaments

PUENTE: Ortopantomografias.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR ARCADA EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.
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TABLA 7: DISTRIBUCION DEL NUMERO DE
DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE
POR PACIENTE CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18

ANOS DE EDAD.

L g
DAC POR No. DE PACIENTES
PACIENTE MASC. Yo FEM. e TOTAL Yo
t——— — —— —
2 2 28.6 0 o 2 1.1
3 o o ! 9.1 1 55
4 2 28.6 6 54.4 8 44.5
s 1 14.3 1 9.1 2 1t
6 I 143 1 9.1 2 1.1
7 o] o o o (o] o
8 o o 1 9.1 1 5.5
10 1 14.3 1 9.1 2 11.1
TOTAL 7 38.9 11 61.1 18 100
R -

DAC: Dientes Auscntes Congénitamente.

FUENTE: Ortopantomografias.
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DISTRIBUCION DE NUMERO DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE
EDAD.

E
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WFEMENINO
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DISTRIBUCION POR ARCADA DE

TABLA 8:
DIENTES AUSENTES CONGENITAMENTE
OBSERVADOS UNILATERAL O

BILATERALMENTE EN _PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

‘No. DE PACIENTES

UNILATERAL % _ BILATERAL % TOTAL %
MAXILAR
INC. CENT. ] o o o ] o
INC. LAT. 1 9.1 4 10.2 s 10.0
CANINOS o o o o o o
1 PREM. [ o [} [} [ o
2° PREM o o 2 5.1 2 4.0
1 MOL. o o o o ) o
2° MOL. 2 18.2 o o 2 4.0
35 MOL. 1 9.1 15 38.5 t6 32.0
MANDIBULAR
INC. CENT. 1 9.1 1 2.6 2 4.0
INC. LAT. 2 18.2 2 s.1 4 8.0
CANINOS o o o o o [
1= PREM. o [ o o 1] [
2° PREM 1 9.1 3 7.7 4 8.0
1™ MOL. o o o o o )
2° MOL. 1 9.1 o o 1 2.0
3™ MOL. 2 18.2 12 3o.s 14 28.0

—— —

TOTAL [T 21.6 39 78.4 So 100

FUENTE: Onopantomografias.
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NUMERO DE DIENTES AUSENTES

CONGENITAMENTE

DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS UNILATERALES Y BILATERALES DEL
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS UNILATERALES Y BILATERALES DE
MANDIBULA EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A
18 ANOS DE EDAD.
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TABLA 9: DISTRIBUCION DE AUSENCIAS
DENTARIAS CONGENITAS POR
HEMIARCADA EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

e

DAC

HEMIARCADA
DERECHO 47 53
47

I1ZQUIERDO
100

89

TOTAL

DAC: Dientes Ausentes Congdnitamente.
FUENTE: Ortopantomografias.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
CONGENITAS POR HEMIARCADA EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.
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TABLA 10: DISTRIBUCION EN ORDEN
AUSENTES
CONGENITAMENTE EN PACIENTES CON
TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE EDAD.

DECRECIENTE DE

DIENTES

DIENTE DAC e
3er MOL. SUP 31 34.8
3er MOL., INF. 26 29.2
INC. LAT. SUP 9 10.1
2° PREM. INF 7 7.9
INC. LAT. INF. 6 6.7
2° PREM. SUP. 4 4.5
INC. CENT. INF. 3 34
2° MOL.. SUP 2 23
2° MOL. INF. 1 1.1

——
TOTAL 89 100

DAC: Dientes Ausentes Congénitamente.

FUENTE: Ortopantomografias.
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DISTRIBUCION DE AUSENCIAS DENTARIAS
PACIENTES CON TRISOMIA 21 DE 9 A 18 ANOS DE

CONGENITAS EN ORDEN DECRECIENTE EN

EDAD.
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS

b idas en la inwv. i6n fucron comparados con los previamente

Los resultados
reportados cn la literatura observando lo siguiente:

Los pacientes con Trisomia 21 presentan una alta frecucncia de dientes ausentes

congénitamentc; Cohien M. (39) marca una frecucncia de 33 a 47%5, en esta investigacion
sc sciiala 90%,; mientras Bjom G. (43), Schalk Y. (53) mencionan que ¢l sexo masculino
prescnta una mayor frecuencia, sin embargo Ramos L. (58) , Brook H. (52) . Tumer H.
(54) , Hunstadbraten K (55) , Boruchov M. (57) , Hobkirk J. (56) . Ronald J. (48) y

Palafox M. (6) sciialan lo contrario. El resultado de csta investigacion marca al sexo

femenino con un mayor niamero de ausencias dentarias congdénitas.

Palafox M. (6) encontré en su trabajo que en el scxo femenino las edades de 9,11 y
12 ailos d¢ edad presentaron una alta incidencia de dientes ausentes congénitamente y en cl

sexo masculino en las edades de 12,11 y 10 aflos. En esta investigacion se obtuvo en el sexo

fe i una alta incid in cn las edades de 13,14 y 9 aflos y en cl sexo masculino en las

cdades de 14, 9y 11 aiios.

En cuanto a la distribucién de las ausencias por arcada ,Harris J. (59) rcpona que el
dibula e¢s cl tercer molar seguido por el

diente mas fr en la
do pr 1. incist central, scgundo molar y por altimo el canino; y en la maxila
scilala al tercer molar, incisivo lateral, do pr lar, i y primer molar. Cadena G.
do pr lar ¢ i

dibula al tercer molar, seg

(9) scilala como cn la
central ; y en cl maxilar al tercer molar, segundo premolar e incisivo lateral. Palafox M. (6)

d 1; d és ¢l tercer molar, incisivo lateral y

marca en la dibula al 71 pr Y P
primer premolar; y ecn la maxila al tercer molar, segundo premolar, incisivo lateral y canino.
ro que ¢l diente mias frecucntemente ausente cn la

En la pr investi i6n se
mandibula es ¢l tercer molar, posteriormente cl segundo premolar, incisivo lateral, incisivo
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central y scgundo molar; y cn la maxila cl tercer molar, incisivo Iateral, scgundo premolar y

segundo molar. (figura 8)

De scuerdo a la mancra como sc prescntan las suscuciss dentarias en cada sexo

Ramos C. (58) rcporta en ¢l sexo i mias fir al tercer molar inferior, tercer

3 4. I P

molar P . Pr inferior,

Iateral superior e incisivo central

inferior, y en ¢l sexo femenino al tercer molar superior, tercer molar inferior, scgundo

1 inferi incisi lateral perior, incisé latcral inferior y scgundo premolar

P .

i Los s hados de csta investigacion son, cn ¢l scxo masculino el tercer molar

P .

superior, tercer molar infcrior, incisivo lateral supertior, incisi ! 1 inferi i

¥ ior, do p lar inferior y do molar inferior, micutras que en el scxo
femenino fiue el tercer molar supcrior, tercer molar inferior, do pr 1 inferi
[ latcral supcrior, scgundo pr lar supcrior, incisivo lateral inferior, scgundo molar

superior ¢ incisivo central inferior.

En la distribucion de las auscencias por arcada Hunstadbraten K. (55), Ramos C.

(58), Schalk Y. (53), Ovadia A. (12), y Bjom G. (5) lan quc en la dibuls existe una
mayor frecuencia; sin embargo Ronald J. (48) y Ordanza A. (22) reportan que cs en la
ila. Este trabaj P al ilar con una fi ia mayor.

En una investigacion realizada por Lai P. (50) reponté que cl 30% de los pacicates

: d " P

del sexo masculino presentaron mas de 6 yelS% 3, yenel
sexo fe i = i on 2 ias en ci 30% y 4 cn el 6%. Harris J. (39) scfialé que

cn ¢l 36% de los pacicntes se obscrvaron de 2 a 4 ausencias y en el 0.6% mais de 9, micutras

que Lai P. (50) reporta que sc registran en ¢l 29% solo 2 ausencias por paciente y en un 6%
5. En cstc trabajo se encontré que en ¢l 44.1% dc la mucstra sc observaron 4 susencias
d i énit por paci (figura 9)

59




En la distribucién unilateral y bilateral en la que se observan los dientes ausentes
congénitamente Lai P. (50) menciona que las auscncias bilaterales son las mas

frecuentemente observadas, lo cual coincide con lo reportado on csta investigacion.

Schalk Y. (53) y Bjorm G. (-43) sciialan quc en el lado izquierdo de las arcadas sc
observa un mayor numero de ausencias, sin embargo en este trabajo se observaron mas en et

Iado derecho.

En !a bibliografia consultada los autores plantean una fr ia de los di

obscrvados en los pacientes con Trisomia 21, pcro presentan
contradicciones entre cllos ©n cuanto al orden de los mismos. Asi tenemos que Bjérm G.
(43) rcports la siguiente frecuencia: Incisivo central inferior, Incisivo lateral superior,
Segundo p 1 perior, S do pr 1. inferior. Schalk Y. (53) scilala como

fi in: S do pr lar inferior, Seg; pr superior, Incisivo lateral superior,

tncisivo central inferior. Cohen M. (39) registra la frecuencia: Tercer molar, Scgundo
premolar ¢ Incisivo lateral. Gene M. (35) observéd la frecuencia: Tercer molar superior,

Tercer molar inferior, Incisivo lateral superior, Segundo premolar inferior, Segundo

premolar superior. Palafox M. (6) obtuvo como fr ia: Scgundo p. lar inferior,
Tercer molar superior, Tercer molar infedor, Primer premolar superior, Primer premolar
inferior, Incisivo lateral supcrior, Incisivo latersl inferior, Canino superior, Segundo molar
superior. El orden de frecuencia encontrada en esta investigacion es cn primer Jugar el
Tercer molar supcrior. Gene M. (35) y Cohen M. (39) tambi¢n lo ubican en primer lugar,

hay que scilalar que este uhti asutor no marca cuil es cl mas afectado. En segundo

lugar sc encucntra ¢l Tercer molar inferior, que al igual que Gene M. (35) lo ubica en
segundo lugar. En tercer lugar csta el Incisivo lateral superior. Bjom G. (43) lo coloca en

scgundo lugar, Schalk Y. (53) y Gene M. (35) en tercer lugar micntras que Palafox M. (6)

lo coloca en sexto Jugar. En cuarto lugar ubi al Segundo pr lar inferior. Bjorm G.
(43) y Gene M. (35) lo colocan en cuarto lugsr, Schalk Y. (53) y Palafox M. (6) en primer

lugar. uinto lugar encontramos al Incisivo lateral inferior. Palafox M. (6) lo coloca en tercer

al Segundo p! 1 ior. Bjorm G. (43) lo coloca en

P

tugar. En scxto lugar




tercer Jugar, Schalk Y. (53) en segundo Jugar y Gene M. (35) en quinto lugar. En séptimo
lugar esta cl Incisivo central inferior. Bjom G. (43) lo caoloca en primer lugar y Schalk Y.
lugar. En lugar al Scgundo molar superi Palafox M.

e i bi al S do molar inferior el cual no se

(53)en
(6) lo ubica en noveno lugsr. Por
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CONCLUSIONES

En basc a los resultados enconirados en cste trabajo, se obtuvicron las siguicntes

conclusiones:

E1 90% de los paci con Tri ia 21 p G ias dentarias S0l

El sexo femenino presenté una mayor frecucncia de auseniias dentarias congénitas quc el
sexo masculino.

Las cdades de 14, 13 y 9 aflos p on Mmayor nyj de ias d ias.
El tercer molar, incisivo lsteral y d P 1 los di mas
fin tanto en ¢l maxilar como en la mandibula.

El tercer molar ¢ incisivo lateral son los di mias fr en ¢l sexo
masculino, y en ¢l sexo femenino, cl tercer molar y segundo premolar.

En Ia maxila sc observé un mayor namero de di

En Ia yoria de los paci con Trisomia 21 se obscrvaron 4 dicntes suscuntes
congénitamentc.

Los dientes Enil sc p n en un mMayor porcentajc dc maners
bilateral.

En ¢l lado derecho de las arcadas se obsecrvé un mayor mimero de ausencias dentarias
congénitas.

El orden de fr in de los di Eni en los paci con
Treisomis 21 es :

1. Tercer molar superior

2. Tercer molar inferior

3. Incisivo lateral supcrior
.S do p PGl

5. Incisivo lateral inferior

6. Segundo premolar superior
7. Incisivo central inferior

8. Scgundo molar superior

9. Scgundo molar inferior
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PROPUESTAS

De acucrdo a los conocimicntos adquiridos durante el Servicio Socul en el lloq)lul
il de Méxi *‘Federico Gémez™ con resp ala ién Od a

1 con Tri is 21 sc sugi Ias prop

losp

Elaborar un buen Diagnéstico clinico y radiografico en cada paciente.

o5ti d dos como radi fias p

» Utilizar los auxiliares de Di.

En caso de no haberse formado cl dientc permancnte, sc debe tratar de conservar el
decid para ia funcié ia

mayor llenpo posible en boca al diente
del paciente.
de cepillado y dicta (baja ingesta on

® Dar indicaci a los pad sobre
carbohidratos).
® Reali i periodi para tener un 1 radi i fi y hacer aplicaci

tépicas de flaor.
- R:mmr s es(os paci . i de tercer nivel de atencién médica y
de se p ! Ecni como sedacioi i y i

;enenl pan su relubnlnuclon bucal.
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ANEXO 1

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

EDAD MATERNA ANOS INCIDENCIA
15-29 1:1500
30 -34 1:800
35-39 1:270
40 - 44 1:100
MAS DE 44 1:50

FUENTE: Nowak J. Od jia para el i H pag 49



ANEXO 2

EDAD APROXIMADA PARA OBSERVAR RADIOGRAFICAMENTE
LOS ORGANOS DENTALES PERMANENTES

DIENTE MAXILAR MANDIBULAR
INC. CENT. 6 mescs 6 meses
INC. LAT. 1 afio 9 meses
CANINOS 6 mesces 6 meses
ler. PREM. 2 afios 2 aflos
20. PREM. 3 aiflos 3 aflos
ler. MOL. Al nacer Al nacer
20. MOL. 4 aflos 4 aflos
3er. MOL. 9 afios 9 afios

FUENTE: Jorgsnson RJ. Clinican’s view of Hypadontia. JADA 1980, pig. 283.
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ANEXO 3

RANGOS DE EDAD DE ERUPCION DE DIENTES PERMANENTES

PARA EL

SEXO MASCULINO

MAXILAR SUPERIOR

DIENTE EDAD
INC. CENT. 7 7/12 a 8 6/12
INC. LAT 8 9/12 a 9 /12
CANINOS 10 9/12 a 12 5/12
ler. PREM 10 8/12 a 12 /12
20. PREM 10 11/12 a 12 7/12
ler. MOL. 6 6/12 a 7 112
20. MOL. 11 3/12 a 13 7/12

MAXILAR INFERIOR

DIENTE EDAD
INC. CENT. 6 8/12 a 7 912
INC. LAT. 7 10/12 a 9 /12
CANINOS 10 7/12 a 12 1712
ler. PREM. 10 7/12 a 12 17112
20. PREM. io 10/12 a 12 6/12
ler. MOL. 6 4/12 a 7 112
20. MOL. 11 5/12 a 13 S/12

FUENTE: Romo PM. C J de la (e 1995, pag. 11




ANEXO 4

RANGOS DE EDAD DE ERUPCION DE DIENTES PERMANENTES
PARA EL SEXO FEMENINO

MAXILAR SUPERIOR

DIENTE EDAD
INC. CENT. 7 1712 a 8 1/12
INC. LAT. 8 3/12 a 9 U2
CANINOS 10 9/12 a 12 3/12
ler. PREM. 9 9/12 a 1 312
2o0. PREM. 10 8/12 a 12 212
ler. MOL.. 6 4/12 a 7 112
20. MOL. 12 1712 a 13 7212
MAXILAR INFERIOR
DIENTE EDAD
INC. CENT. 6 /12 a 7 112
INC. LAT. 7 5/12 a 8 4/12
CANINOS 10 2712 a 11 212
ler. PREM. 9 11712 a 11 7/12
20. PREM. 10 8/12 a 12 2/12
ler. MOL. 6 1712 a 7 /12
20. MOL.. 1 11212 a 13 /12
FUENTE: Romo PNM. C) de la erupcion de i actica O ogica 1995, pag. 14,



ANEXO S

PREVALENCIA DE LA AUSENCIA DENTAL CONGENITA DE
DIENTES PERMANENTES EN PACIENTES CON TRISOMIA 21 Y
PACIENTES NORMALES

FEMENINO MASCULINO
DIENTE T-21 NORMAL T-21 NORMAL
—
17 2.17 0.12 3.70 o
16 o .04 0 o]
15 26.9 2.06 16.67 1.19
14 o 0.33 1.85 0.25
13 217 (o] 1.85 0.12
12 28.26 1.38 18.52 1.31
11 [} o (o] (o]
21 (0] 0.04 o o
22 26.09 1.03 18.52 1.40
23 8.70 0 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 0
37 217 312 5.56 0.29
36 6.25 o 3.70 [¢]
as 21.74 3.54 22.22 3.17
34 30.43 0.04 o 0.16
33 4.35 8] o] o
32 2.17 0.37 1.85 c.12
3 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
43 217 o o )]
44 6.52 0.08 (] 0.16
45 21.74 3.38 18.52 2.50
46 217 o 1.85 o
47 6.52 0.25 O 0.25
e ——

FUENTE: Bjorn GR. Tooth A is in Down

Am Jour of Medical Genetics 1995, pag 468
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ANEXO 6

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
“FEDERICO GOMEZ"

SERVICIO DE ODONTOPEDIATRIA

AUTORIZACION PARA LA TOMA DE LA
ORTOPANTOMOGRAFIA

MNOMBAE:
EDAD:
SEXO:

Ne. DE REGISTRO:
FECHA:

FAVOR DE TOMAR UNA RADIOGRAFIA PANORAMICA.

GRACIAS.

FIRMA DE AUTORIZACION
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ANEXO 7

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
“FEDERICO GOMEZ"

SERVICIO DE ODONTOPEDIATRIA

HOJA DE REGISTRO
NOMBRE:

Ne. DE REGISTRO:
FECHA:

INDICACIONES: MARCAR DE COLOR ROJO LOS DIENTES
PERMANENTES AUSENTES CONGENITAMENTE.

MAXILAR

O OO O OO 0O OO OO0 OO Oo

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28
MANDIBULAR

oloNoNoNeoNoNoNoNoNeoNoNolNeoloNeNe)

38 37 36 35 34 33 32 31 41 42 43 44 45 46 47 48

DIENTES AUSENTES: 1.

»

> W
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Figura 1. Paciente de 14 aiios de edad con Trisomia 21 cn 1a cual
s¢ observa los ojos obicluos y plicgues epicanticos.

n



Figura 2. En Ia fotografia lateral se observa tamaidio reducido ¢
imphlantacion baja de orejas y puente de nariz aplanado.



:
i
1

Figura 3. Paciente masculino de 18 aios de edad con Trisomia
21 con perdida de hucso alveolar en la parte anterior de la
mandibula.
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Figura 4. La mordida cruzada anterior es una caracteristica de
los pacientes con Trisomia 21.
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Figura 5. Paciente masculino con Trisomia 21 de¢ 14 aiios de
edad con ausencias dentarias congénitas en la zona anterior de
La mandibula.
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Figura 6. Paciente masculino de 14 aiios de edad que presenta 10
ausencias dentales congénitas.
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Figura 7. Ausencias congénitas bilaterales de terceros molares
inferiores y segundos premolares superiores e inferiores en un

e
T te

de 14 anos de edad con Trisomia 21.




Figura 8. Paciente femenino de 13 afios de edad con ausencia
congénita de los érganos dentales 18, 17, 22, 28, 38, 35, 45 y 48,
los cuales son los mas fr ¢ tc a es.

7%



Figura 9. Paciente masculino de 11 afios de edad con Trisomia
21 que presento cuatro ausencias dentales congénitas.
(18,28, 48 y 32)
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