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1. RESUMEN

La agenesia es la anomalia dentaria mas comun y los dientes mas afectados
son los terceros molares, seguido por los segundos premolares inferiores e incisivos
laterales superiores. Se puede presentar de manera aislada o asociada a
sindromes. Se muestra en la literatura que la agenesia del tercer molar varia segun
la distribucion demografica de la poblacion, encontrandose grandes diferencias
segun el grupo en estudio. El promedio mundial de agenesia corresponde a 22,6%,
pero su prevalencia varia entre un 5,32% y un 56%, dependiendo de la muestra
utilizada. Los trabajos realizados en Chile estiman una prevalencia entre 19,8% y
26,7%. El objetivo general es conocer la prevalencia de la agenesia del tercer molar
y sus caracteristicas de presentacion en la poblacién chilena, a partir de una
muestra de individuos de la Regiébn Metropolitana y describir la forma de
presentacion segun el sexo y anatomia. Se utilizaron radiografias panoramicas de
pacientes atendidos en la Clinica Odontoldgica de la Universidad de Chile para
evaluar la presencia de terceros molares. Los criterios de inclusién fueron individuos
de ambos sexos, mayores de 14 afios, sin malformaciones congénitas
craneofaciales ni antecedentes de trauma. Se estimo el tamafio muestral necesario
considerando 1-beta > 0,8, utilizando el software G*Power. Se calculé la prevalencia
de agenesia en la muestra. Mediante el test estadistico Chi-cuadrado, se analizo la
presentacion de ésta segun el sexo, ubicacion segun el lado (derecho e izquierdo)
y hueso afectado (maxilar y mandibula) y simetria. El trabajo fue aprobado por el
Comité Etico Cientifico de la Facultad de Odontologia Universidad de Chile. Como
resultado se obtuvieron 535 radiografias panoramicas, de las cuales 69 fueron
agenésicas (23/224 sexo masculino y 46/311 sexo femenino). Se calcul6é una
prevalencia de 12,89%. No se observé una diferencia estadisticamente significativa
en la distribucion por sexo, ubicacion, simetria ni ubicacion respecto al sexo. Fue
mas frecuente la agenesia de 1, luego de 2, 3 y finalmente de 4 terceros molares.
Se concluye que la prevalencia en la muestra estudiada es de 12,89%. Se contrasta
positivamente la hipo6tesis nula, ya que no existe diferencia de distribucion de la

agenesia segun sexo, ubicacion y simetria.



2. MARCO TEORICO
2.1 Introduccién

Las anomalias dentarias son alteraciones del desarrollo embriologico de la
denticion y pueden ser de niumero, tamafio, forma, posicion, color o corresponder a
alguna displasia de un tejido dentario. Se define agenesia como la ausencia de un
organo dentario en el desarrollo embrionario. La agenesia de dientes definitivos es
la anomalia dentaria mas comun (Bailit, 1975), y el diente mas afectado es el tercer
molar (Larmour et al., 2005). Esta se puede presentar de manera aislada o asociada
a sindromes (Vastardis, 2000).

La agenesia en general conlleva problemas estéticos y funcionales, sobre
todo cuando estdn comprometidos los dientes anteriores, afectando la autoestima,
capacidad de comunicacién y calidad de vida. También tiene consecuencias
funcionales como dafio periodontal, problemas en la masticacion y fonacién
(Rakhshan, 2015). A pesar de ser un fendmeno relativamente frecuente, que aun
no tiene explicacion, no existe un consenso sobre las consecuencias o implicancias
gue podria tener la agenesia del tercer molar en el ser humano, lo que lo convierte
en un tépico interesante de abordar.

El tercer molar es un diente que presenta variaciones en su forma coronal y
radicular y en la edad de inicio de su formacion (Celikoglu et al., 2010). Su presencia
en la cavidad oral también es variable, ya que es el diente que mas frecuentemente
esta agenésico. Se ha calculado un promedio mundial de 22,6% (Carter &
Worthington, 2015). Sin embargo, esta cifra cambia segun la ubicacién demografica
de la muestra. En relacién a su distribucion y presentacion segun sexo, ubicacion y
simetria, generalmente no se describe una preferencia de presentacién (Garcia-
Hernandez & Beltran Varas, 2008; Garcia-Hernandez et al., 2008). En esta tesis se
busca establecer estas caracteristicas de presentacion en la poblacion chilena. Para
ello se utilizara una muestra de la Region Metropolitana, la cual concentra el 38%

de la poblacion chilena.



2.2 Prevalencia

Los estudios de prevalencia sefialan que la agenesia dental es la anomalia
dentaria mas frecuente (Vastardis, 2000; Brook et al., 2014). Se presenta en ambas
denticiones, aunque es mas comun en la denticion definitiva. Su prevalencia fluctia
entre un 0,1% y 1,5% en la denticién primaria, y entre 3,5% y 7% en la denticion
permanente (Brook et al., 2014). El tercer molar es el diente que mas se presenta
agenésico, seguido del segundo premolar inferior (3-4%), incisivo lateral superior
(1-2,5%) y segundo premolar superior (1-2%) (Brook et al., 2014).

El estudio del tercer molar no ha sido tan considerado como los otros dientes
agenésicos. Sin embargo, en los estudios existentes resulta interesante la gran
diferencia en prevalencias reportadas, o que podria asociarse con la distribucion
demografica de la poblacion, el tipo de metodologia, muestra empleada y criterios
de inclusion (Carter & Worthington, 2015). De este modo, la prevalencia de la
agenesia podria estar caracterizando una poblacion y podria pensarse que esta
afectada por algun factor evolutivo como por ejemplo la seleccion natural, aunque

no se han encontrado estudios concluyentes al respecto.

La prevalencia de la agenesia del tercer molar puede variar entre un 5,32%
en poblacion Ugandesa y un 56% en poblacion al sur de India (Carter & Worthington,
2015). Carter y Worthington (2015), a través de una revision sistematica y un meta
andlisis, calcularon una prevalencia mundial de 22,6% y luego calcularon la
prevalencia para cada continente. Fue posible observar una gran diferencia en los
valores de prevalencia entre los continentes. Africa presenta el valor mas bajo
(5,74%), mientras que en Asia se observa el mas alto (29,71%). Europa presenta

una prevalencia de 21,6%, Sudamérica 18,19% y en Norteamérica 17,88%.

La mayoria de los estudios publicados hacen referencia a poblacion
caucasica. Harris y Clark (2008) compararon la presentacion de agenesia entre
individuos americanos estadounidenses de origen africano y europeo, mostrando
gue estos ultimos presentan coronas mas pequefias, mayor frecuencia de agenesia

y un desarrollo mas lento. Esto ultimo coincide con lo descrito por Gonzalez
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Espanglery cols (2014) y Olze y cols. (2007). En el estudio observaron que el 89,2%
de individuos de ancestria africana presenta una formula dentaria completa,
mientras que en los individuos de ancestria europea solo el 78% lo hacia.
Especificamente en la agenesia del tercer molar, la poblacion de ancestria africana
presenta un 5% de agenesia, mientras que la de ancestria europea un 8,9%, siendo
esta diferencia estadisticamente significativa. Los autores sefialan al tercer molar
como el Unico tipo de diente que presenta dimorfismo sexual de manera
estadisticamente significativa, pero sélo en la poblacion de origen europeo (Harris
& Clark, 2008).

En paises de América Latina, los nUmeros son similares al promedio mundial.
Por ejemplo, en Colombia existe un 21% de agenesia (Espinal Botero et al., 2009)
y un estudio mexicano sefiala una prevalencia de 26% (Ramiro-Verdugo et al.,

2015). Para Cuba se calcula un 29,3% (Gonzéalez Espangler et al., 2014).

En Chile existen pocos estudios respecto de la prevalencia de agenesia del
tercer molar. El primero fue realizado por Martinez en 1995, quien sefiala un 19,8%
de agenesia, con una muestra de 116 individuos y sus radiografias retroalveolares.
Solo fue diagnosticada la agenesia mandibular, sin analizar asociaciones con otras
variables demograficas o morfoldgicas (Martinez et al., 1995). Posteriormente, se
realizaron nuevas investigaciones en el norte del pais, estableciendo una
prevalencia de 24,75% en poblacion Chilena de Antofagasta (Garcia-Hernandez et
al., 2008), 26,7% en poblacion de etnia atacamefia (Garcia-Hernandez & Beltran
Varas, 2008) y 21,79% en poblacion aymara (Garcia-Herndndez & Beltran Varas,
2009). Por otra parte, en la zona central, se ha reportado un 36,17% de prevalencia
de agenesia del tercer molar (Sagal & Schilling, 2005). Sin embargo, en este estudio
no se contd con antecedentes de exodoncia y se contabilizé la ausencia como

agenesia, otorgando posiblemente un valor mayor a la prevalencia.



2.3 Odontogénesis

Para conocer las causas de la agenesia, es necesario considerar el proceso
de formacién dentaria, ya que la anomalia se genera por una alteracién en alguna
de sus etapas. Estas pueden ocurrir al inicio de la formacién dentaria, por un
potencial odontogénico reducido de la lamina dental, o una detencion del desarrollo
del germen dentario. Ademas, la reduccion progresiva del potencial de la lamina
dental podria explicar por qué los ultimos dientes de cada grupo son los mas
propensos a presentarse agenésicos. A continuacion se detalla el proceso de
odontogénesis, para comprender como y donde podria estar ocurriendo la

anomalia.

La formacién de los dientes comienza en la vida intrauterina. Entre la sexta 'y
octava semana de vida intrauterina se pueden observar los primeros esbozos de los
dientes deciduos. Posteriormente, a los cuatro meses, aparece el primer molar
permanente, seguido de incisivos y caninos permanentes durante el quinto mes. A
los diez meses aparece el segundo molar y a los cinco afos el tercer molar (Nanci,
2013).

La odontogénesis es un proceso regulado por interacciones entre el
ectoderma y el mesénquima subyacente. Es secuencial y reciproco y permite el
correcto desarrollo y crecimiento del diente (Thesleff, 2003). Comprende una serie
de sefales moleculares y factores de crecimiento que permiten el correcto
desarrollo del germen dentario (Thesleff, 2006) y esta influenciado por muchos
genes (Nanci, 2013; Juuri & Balic, 2017), hasta ahora se han detectado mas de 200
(http://bite-it.helsinki.fi/). La odontogénesis puede ser dividida en tres grandes
etapas para su estudio: iniciacién, morfogénesis y diferenciacion (Sharpe, 2001)
(Figural).
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Figura 1. Odontogénesis. Para su estudio se divide en tres grandes etapas; iniciacion,
morfogénesis y diferenciacion. El proceso se inicia con un engrosamiento del epitelio oral y
contindia con una invaginaciéon del mismo en el mesénquima subyacente. De este modo se forma el
germen dentario y comienza la morfogénesis, con el germen dentario en estado de copa. Continta
su desarrollo y morfogénesis pasando al estado de copa y finalmente comienza la
histodiferenciacion y pasa al estado de campana. Una vez formado el diente, esta listo para
erupcionar. En la imagen se muestran diferentes factores de transcripcién que estan actuando en
cada proceso. (Thesleff, 2006)

2.3.1 Iniciacién

Lo primero que se forma es una banda epitelial primaria en la zona
mandibular y maxilar, rodeada de mesénquima no diferenciado, cuyas células
provienen de la cresta neural (Sharpe, 2001; Nanci, 2013). Esta banda epitelial se
divide en una lamina vestibular, que dara origen al vestibulo oral y una lamina

dentaria, la cual posteriormente dara comienzo a la odontogénesis.

Para la iniciacidon es necesaria la formaciéon de zonas de engrosamientos o
“placodas” dentro de la banda epitelial primaria. Estas estan unidas por la lamina
dentaria (Juuri & Balic, 2017). Cada placoda representa un tipo o familia dentaria;
existe entonces la placoda incisal, placoda canina y placoda molar (Juuri & Balic,
2017). El sitio que ocupan estas placodas es determinado por la relacién entre
sefales estimulatorias (FGFs, Wnts) e inhibidoras (BMPs). Placodas mas grandes

pueden inducir a la formacion de supernumerarios o dientes mas grandes, y al



contrario, una placoda mas pequefia podria sugerir la formacion de dientes mas

pequefios 0 agenesias dentarias (Nanci, 2013) (Figura 2).
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Figura 2. Iniciacion de la odontogénesis. A. Primero se forma la lamina dentaria, que
posteriormente originara los dientes. B. Se observa la formacién de las placodas, que
corresponden a zonas de engrosamiento en la lAmina dental, correspondientes a cada tipo o
familia dentaria. (Juuri & Balic, 2017)

En la séptima semana de vida intrauterina, la lamina dentaria continta
proliferando y se condensa, formando los primeros veinte esbozos de los dientes
primarios, pasando al estado de brote o yema. Estos quedan rodeados por el

ectomesénquima, que a su vez también esta condensado.

2.3.2 Morfogénesis

Posteriormente, en la novena semana de vida intrauterina, sucede la
transicion del estado de yema a estado de copa, estado en el cual se generan las
diferencias en los gérmenes dentarios relacionadas con la formaciéon de cada tipo

de diente.

Dos genes comunmente mencionados en la literatura como causantes de la
agenesia estan presentes en esta etapa de la odontogénesis; MSX1 y PAX9. El
mesénquima condensado alrededor de los brotes dentarios expresa conjuntamente
Msx-1 y Bmp-4 (Nanci, 2013), ambas proteinas que se han visto afectadas en
individuos con agenesia. (De Coster et al., 2009). Pax9, también se ha visto
implicado en esta transicidn, y se ha observado que una mutacion del gen provoca
la detencion del desarrollo dental, quedando todos los dientes en estado de boton
(Nanci, 2013).



En la etapa de copa temprana, se produce una extension de la lamina
dentaria, llamada “lamina lateral” (Nanci, 2013; Juuri & Balic, 2017). Los dientes
permanentes se forman a partir de esta prolongacion de la lamina dentaria del diente
predecesor (Juuri & Balic, 2017)

El epitelio crece y se forma una especia de “copa” rodeado de
ectomesénquima condensado. Se hace referencia a esta estructura como 6rgano
dentario. El ectomesénquima condensado comienza a llamarse papila dental, la
cual da origen a los odontoblastos y sera quien formara la dentina y la pulpa a partir
de estas células. La lamina dental, por su parte, da paso para la formacion del
6rgano del esmalte, el cual se ubica superior a la papila dentaria. Este se compone
de tres estructuras; el epitelio dental externo, el epitelio dental interno y el reticulo
estrellado. El epitelio dental interno sera el que formara los ameloblastos, células

secretoras de esmalte (Nanci, 2013).

En este estado aparece en el epitelio dental interno del 6rgano del esmalte
una estructura llamada nodulo del esmalte, presente en los gérmenes de molares,
y cumple una funcion organizadora para la formacion de cuspides (Nanci, 2013) y
entrega informacién acerca de la posicion en la formacién dentaria (Vaahtokari et
al., 1996).

2.3.3 Diferenciacioén

Finalmente, viene la etapa de la diferenciacién. El germen dentario pasa del
estado de copa al estado de campana temprana. Es aqui donde se produce la
diferenciacion y la corona adquiere su forma final. Las células del epitelio dental
interno poseen actividad mitotica, lo que permite que la corona crezca y el cese de
estas mitosis determina la forma del diente. Estas células se citodiferencian y pasan
a formar los preameloblastos. Por otro lado, las células mesenquimaticas que estan
en contacto con el érgano del esmalte también sufren una modificacion morfolégica,

pasando a ser odontoblastos.

El epitelio dental externo y epitelio dental interno son continuos y se unen en

el borde del érgano del esmalte, formando una estructura conocida como zona de



8

reflexion o loop cervical, o vaina radicular de Hertwig. Su funcion radica en la
posterior formacion de las raices de los dientes. Entre el epitelio dental interno y el
reticulo estrellado se forma una capa intermedia, llamado estrato intermedio, y

cuyas células son formadoras de esmalte (Nanci, 2013).

Luego viene la etapa de “campana avanzada”, donde se forma la dentina y
esmalte mineralizado. Lo primero que se forma es una matriz de esmalte y dentina,

y luego la mineralizacion de éstas.

La porcion de la lamina dental que no forma dientes finalmente se fragmenta
y puede formar clusters de células epiteliales, las que normalmente degeneran. Sin
embargo, estas pueden persistir y formar las perlas de esmalte. Estas pueden
desarrollarse y convertirse en pequefos quistes, retrasando la erupcion normal del
diente. También son capaces de generar odontomas o hasta dientes

supernumerarios (Nanci, 2013).

El proceso antes descrito corresponde a la formacion de dientes primarios.
La odontogénesis para los dientes permanentes continda un desarrollo similar a sus
antecesores, variando solamente el inicio. Aquellos dientes que tienen
predecesores, como los incisivos o caninos, se forman a partir de una prolongacién
lingual de la lamina dental y tienen un crecimiento en direccion vertical llamada
succesional lamina o lamina sucesiva, cuando el germen se encuentra en estado
de copa temprana. En cambio, los dientes que deben ser afadidos, como los
molares, se forman a partir de una extension horizontal y posterior de la lamina
dental, llamada continual lamina o lamina continua (Figura 3). Juuri y Balic (2017)
mencionan como hipétesis que la lamina dental podria ir perdiendo su potencial
odontogénico, por lo que los dientes mas distales serian los mas propensos a

presentarse agenésicos.



successional lamina

TOOTH

REPLACEME \
ald 1°EK

labial < » lingual anterior « > posterior

SERIAL
ADDITION
OF MOLARS

anterior< > posterior

Figura 3. Se observa el inicio de la formacion de dientes permanentes. En A se describe el
recambio dentario a partir de la lamina sucesiva, la cual se extiende lingualmente y el diente sigue
un crecimiento en direccion vertical. En B se observa el desarrollo de los molares, los cuales no
poseen dientes predecesores y se forman a partir de la lamina continua. (Juuri & Balic, 2017)

2.4 Factores relacionados con la agenesia dentaria

Desde el afio 1939, distintos investigadores han intentado dar una
explicacion al origen de la agenesia dentaria en general, proponiendo diversas
hipétesis y/o teorias. A continuacién, se describirdn las mas mencionadas y
conocidas hasta el dia de hoy en la literatura. La primera publicacién fue realizada
por Butler, en 1939. El autor divide la denticion en tres campos morfolégicos, los
cuales corresponden al grupo de los incisivos, caninos y grupo de
premolares/molares. En cada uno hay un diente “llave” que es el mas estable en
forma y tamafio. A medida que se alejan de éste, se va haciendo cada vez mas
inestable. El autor agrupa molares y premolares dentro del mismo grupo, dentro del
cual el primer molar es el diente llave, por lo que los dientes mas variables serian

por distal el tercer molar y por mesial el primer premolar.

Posteriormente, Clayton en 1956, hizo un estudio para determinar la
frecuencia de ocurrencia de anomalias dentales. Fue realizado en un rango de 12
afos y el estudio contemplé 3557 pacientes. La anomalia mas prevalente fue la
agenesia (12,14%). Observé que los dientes mas propensos a estar agenésicos

correspondian a los mas distales dentro de un mismo grupo dentario (incisivo,
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canino-premolar, molar), sugiriendo que tienen poco valor para el hombre moderno

e incluso podrian llegar a considerarse como 6rganos vestigiales.

Luego, Sofaer y cols. (1971) proponen una nueva perspectiva para entender
la agenesia, basandose en la variacion de tamafo y en la presencia o ausencia de
los dientes. Asi surge el Modelo Compensatorio de la interaccién entre dientes y
tamafio, en el cual se estudi6 la relacion entre el tamafio y la agenesia de los
dientes, especificamente del incisivo lateral superior. Sefialan que para que se
pueda desarrollar un diente, es necesario una cantidad suficiente de primordio y un
adecuado ambiente. Los resultados de su trabajo indican que la “cantidad de
primordio” se distribuye dentro de un mismo grupo dentario para la formacion de
cada diente. Observaron que cuando falté un incisivo lateral, el incisivo central
ipsilateral se presenta mas grande que el incisivo central adyacente. Sin embargo,
si se presenta un incisivo lateral en grano de arroz, los incisivos centrales no
presentaron discordancia de tamafo. Para explicar esto, se le otorga un rol
importante al ambiente, aunque el autor no detalla los mecanismos. Respecto a la
agenesia, sefiala que se deberia a una cantidad insuficiente de primordio para los

gérmenes dentarios y relaciona ésta con un pobre desarrollo dental.

En 1998, aparece el Modelo Anatémico, planteado por Svinhufvud y cols. En
éste se explica la agenesia desde una perspectiva anatébmica y de desarrollo.
Svinhufvud y sus colaboradores indican que existen “zonas criticas” durante el
desarrollo dental que son mas susceptibles a la epigenética y que podria resultar en
agenesia, pero sin especificar los mecanismos. Los dientes mas propensos a
presentar alguna anomalia, segun lo observado, se ubican en estas zonas criticas.
El segundo premolar se encuentra en la prolongacién distal de la lamina dental en
la zona de premolares, el incisivo lateral superior en el area de fusion de los
procesos maxilar y nasal medio y el incisivo central inferior en la fusion de los

procesos maxilares en la linea media.

Kjaer (1997) también busca agrupar los dientes segun el tipo, pero lo hace
basandose en el desarrollo embriologico de los dientes. Este autor se refiere a
distintos “campos de desarrollo” a nivel embrioldgico, los cuales corresponderian a

un area embriolégica con un origen de desarrollo en comun. El autor relaciona los



11

campos de desarrollo neural con el maxilar y la mandibula y sus dientes,
estableciendo los campos segun los nervios involucrados en la inervacion de
diferentes zonas dentro del mismo hueso. Segun el autor, en el caso del maxilar
participan los nervios nasopalatino, infraorbitario y el palatino (no se menciona los
nervios alveolares). En la mandibula estaria involucrado el nervio alveolar inferior,
y se consideran los tres principales caminos que tendria éste en la vida intrauterina.
De este modo, se definieron tres campos en el maxilar y la mandibula: campo
incisivo, campo canino-premolar y campo molar. Dentro un mismo grupo, el ultimo
diente en recibir inervacion (con relacion al tiempo de desarrollo del arco dental)
sera el mas propenso a presentarse agenésico. Sin embargo, esta hipétesis sélo
fue planteada, y existen algunas falencias respecto de la anatomia descrita.
Ademas, solo es planteado como una hipétesis y faltarian mas estudios para poder

justificarla.

Los dientes permanentes pueden variar segun la poblacion. Se puede ver
afectado el tamafio de los dientes, la morfologia, la erupcion, y la ausencia
congénita de éstos. De todas las hip6tesis mencionadas, ninguna explica ni describe
los mecanismos por los cuales se produce la anomalia. Harris y Clark (2008),
sefalaron que el tamafio y la forma es determinada por la interaccion de genes 'y el
ambiente. El tamafio de los dientes varia segun la raza y segun el sexo, siendo mas
grandes en poblaciones asiaticas y en hombres. Para esta caracteristica, se
describe que tiene mayor efecto los genes que el ambiente, con una heredabilidad
estimada de 0,47 (Vukelic et al., 2017). Como parametro poblacional, la
heredabilidad (h2) es la proporcién de Varianza genética respecto de la Varianza
fenotipica. Se habla de h2 en sentido estricto cuando solo se toma en cuenta la
Varianza genética aditiva, en lugar de la Varianza genética total (h2 en sentido
amplio). Se define entonces la heredabilidad como h, = v, / vy (Manriquez, 2014).
Sin embargo, no todos los dientes presentan la misma heredabilidad. Los dientes
“‘llave” de cada grupo serian quienes presentan un mayor valor de heredabilidad,
mientras que los mas distales serian mas propensos al efecto del ambiente. De
todas formas, no esta bien descrito como podria influir el ambiente sobre el tamafio

dental. Por el contrario, se ha descrito mayor influencia del ambiente sobre la
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erupcion dentaria en la época prenatal, donde se ha relacionado bajo peso al nacer

con una erupciéon dentaria mas tardia.

Para el caso de la agenesia, se menciona como un rasgo poligenético. Se
ha observado en ratones que el ambiente intrauterino tiene consecuencias sobre la
agenesia del tercer molar (Bailit, 1975), sin detallar los mecanismos. Se menciona
en la literatura que traumatismos dentales y la exposicion a productos quimicos de
la industria se relacionarian con la presencia de agenesia dental (Alaluusua et al.,
2004; Polder et al., 2004). De hecho, Azzaldeen y cols. (2017) sefalan que es
probable encontrar simultaneamente cancer y agenesia, lo que podria explicar una
causa genética comun para el desarrollo de ambas. Sin embargo, la investigacion
de Bonds y cols. (2014), donde estudiaron asociacion entre cancer ovarico y
agenesia, no describié una causa comun. Otros factores ambientales podrian ser
infecciones como la rubéola, drogas o radiacion (De Coster et al., 2009; Bonds et
al., 2014).

Respecto del rol del ambiente en la ocurrencia de agenesia, Alaluusa y cols
(2004) estudiaron las consecuencias fisicas que produjo la exposicion accidental a
una alta concentraciobn de dioxinas, evento ocurrido en lItalia en 1976. Los
investigadores hicieron un examen fisico a las victimas, posterior al accidente y
luego del crecimiento y desarrollo de esas personas. Observaron una mayor tasa
de anomalias dentarias respecto del grupo control que no fue expuesto a las
dioxinas, incluyendo defectos de esmalte y agenesia de incisivos laterales

superiores permanentes y segundos premolares.

Si bien el ambiente podria estar generando este cambio morfolégico, es
posible pensar que no solo el ambiente externo al ser humano, como la toxina, estan
generando la variacion, si ho que el mismo comportamiento del ser humano podria
estar determinando esta caracteristica. Se ha propuesto que los cambios evolutivos
en la denticion obedecen a una adaptacion funcional. Se ha postulado que la
disminucién en el tamafio de maxilares y mandibulas y en el nimero de dientes que
caracteriza a los homininos, se deberia a una respuesta a una dieta mas blanda

(Garcia-Hernandez et al., 2008). Esta hipétesis seria consistente con lo que ocurre
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en otros mamiferos, donde la reduccién del tamafio dentario se asocia al tipo de
dieta (De Coster et al., 2009).

Finalmente, las investigaciones que otorgan una explicacibn mas
contundente sobre la etiologia de la agenesia corresponden a estudios genéticos.
Las hipétesis previamente mencionadas acerca del origen de las agenesias
dentales provienen de observaciones o estudios descriptivos, y en algunos de sus
andlisis no han sido incluidos los terceros molares. Si bien estas hipoétesis permiten
acercarnos a una posible causalidad, los trabajos que estudian la etiologia de la
agenesia, especificamente del tercer molar, son aquellos que involucran el estudio
de los genes. Vukelic y cols (2017), han determinado que ésta tiene un componente
genético importante, con una heredabilidad estimada de 0.47. Por otro lado,
Dempsey, P. A., & Townsend, G. C. (2001) concluyeron que los dientes poseen una
heredabilidad significativamente mayor a la antes mencionada, refiriendose
especificamente al tamafio coronal de éstos. Si bien estos autores excluyeron al
tercer molar en su muestra, los datos de heredabilidad para los demas dientes
permiten suponer una heredabilidad equivalente para el tercer molar, especialmente
si el dato de heredabilidad se obtuvo de una muestra significativa de gemelos
monocigoticos y dicigoticos. Ellos estimaron una heredabilidad entre 50% y 90%
dependiendo del diente analizado. También se entiende la agenesia desde un punto
de vista multifactorial, donde existe una interaccién génico ambiental (Azzaldeen et al.,
2017).

La agenesia puede ser esporadica o familiar. Se sugiere que puede estar
asociada a un caracter autosomico dominante, autosémico recesivo, asociada al sexo,
(Al-Abdallah et al., 2015; Ye & Attaie, 2016) o como un modelo poligenético de
herencia (Al-Abdallah et al., 2015). El patron de herencia autosémico dominante
esta relacionado con casos severos de hipodoncia, donde estan involucrados
muchos dientes. En cambio, los patrones de herencia recesiva se observan
solamente en la agenesia asociada a sindromes. Para agenesias “simples” o
aisladas, como es el caso del tercer molar, o segundo premolar o incisivo lateral, los
patrones no se han explicado de manera precisa (De Coster et al.). De este modo,
los genes involucrados en la relacion epitelio-mesénquima durante la odontogénesis

serian los principales candidatos para explicar la agenesia. De hecho, se
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encuentran en la literatura estudios al respecto, que describen la asociacién entre

la mutacién de un gen y la presencia de agenesia (De Coster et al., 2009).

Vastardis y cols. (1996) determinaron la ubicacion de un gen responsable de la
presentacion de agenesia del tercer molar, que corresponde a la mutacién de MSX1,
perteneciente a la familia homeobox y de caracter autosomico dominante. Sin
embargo, al final de su estudio sefiala que este corresponde sélo a un gen y que
pueden existir otros procesos o0 genes involucrados y se hace necesario méas estudios
al respecto. Msx1 es un factor de transcripcion que determina la posicion y la forma

de los dientes.

Se han descubierto nuevos genes asociados a la aparicion de agenesias
aisladas. Juuri y Balic (2017) mencionan los genes WNT10A, MSX1, PAX9, AXIN2,
EDA, EDAR, EDARADD, LTBP3, LRP6, WNT10B, GREM2, y SMOC como
responsables de la aparicion de agenesias aisladas y no asociadas a sindromes.
Coster (2009) sefiala que los genes cuyas proteinas estan siendo expresadas en la
etapa de iniciacion, especificamente en el epitelio dental, podrian ser candidatos como
precursores de la agenesia dental. Estos incluyen BMP2, BMP4, BMP7, DLX5, FGF1,
FGF2, FGF4, FGF8, FGF9, GLI2 y GLI3. En otro estudio, se catalogaron los genes
involucrados en la detencién de la odontogénesis en la iniciacion y estado de yema
(Kulkarni et al. 2011) (Figura 4).

TOOTH PHENOTYPE GENES INVOLVED

Initiation stage amest Msxi, Msx2, Dix1, Dix2, Fgfs, Lhxg/
Lhx7, Pitx2, Gil2, P63, Dkkl.
Bud stage arrest Pax9, Lef1, Max1, Runx2, Barx1,

Bmpria, Fgfr2b, Shh, Noggin.

Supernumerary teeth Apc, Sp6, Lrp4, IFT88/ Polaris, Gas1,
Qsr2, Sproty 2, 4.

Figura 4. Estudio realizado en ratones. Se muestran los genes involucrados en la detencion del
desarrollo del germen dentario en la iniciacion y estado de yema. La tabla agrega ademas los genes

relacionados con la aparicion de dientes supernumerarios (Kulkarni et al., 2011).

Junto con la mutacion en el gen MSX1, es ampliamente mencionado el gen
PAX9 como causante de la agenesia (De Muynck et al., 2004; Nieminen, 2009;
AlFawaz et al., 2015; Yin & Bian, 2015; Yu et al., 2016; Juuri & Balic, 2017). Sus
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proteinas, Msx1 y Pax9, tienen influencia sobre Bmp4, una proteina muy importante
para la odontogénesis. Esta actlia en el paso del estado de yema a copa. Se ha
relacionado la haploinsuficiencia de algunos genes con la agenesia dental, es decir,
que el organismo diploide presenta un solo alelo, el cual es incapaz de cumplir
adecuadamente su funcion. Concretamente, la haploinsuficiencia, de MSX1 y PAX9
genera una disminucion en su funcion en aproximadamente un 50%, observandose
casos de agenesia severa cuando estd afectado MSX1, mientras que para PAX9 se
ha observado agenesia de molares (De Coster et al.). Segun Vastardis (1996) y
Stockton y cols. (2000), mutaciones en el factor de transcripcion para MSX1 o PAX9
provocan agenesia en molares posteriores y segundos premolares. Sin embargo, los
mecanismos moleculares por los cuales esta sucediendo la agenesia no han sido

descritos y deben ser estudiados en mayor profundidad (De Coster et al., 2009).

2.5 Alteraciones morfoldgicas asociadas a la agenesia

La agenesia dentaria ha sido estudiada como una anomalia que se presenta
de manera aislada y es mencionada muchas veces como una alteracién o
caracteristica mas dentro de un sindrome. Es importante conocer su prevalencia,
ya que dilucida la alta frecuencia en que es presentada y genera interés para su
investigacién, ya sea en su etiologia o consecuencias. Desde la perspectiva clinica,
ayudaria a generar conocimiento sobre las alteraciones anatoémicas y sus

consecuencias funcionales.

La presentacion de la agenesia dentaria como una entidad Gnica, no asociada
a otras malformaciones no esta exenta de generar otras consecuencias de variacion
anatdmica, funcionales o psicolégicas. Desde esta perspectiva, se ha asociado la
agenesia con otras alteraciones, por ejemplo, con un desarrollo tardio y disminucién
del tamafno de otros dientes (Azzaldeen et al., 2017). Ademas, la presencia de
agenesia del tercer molar predispone trece veces mas a desarrollar agenesia de
otro diente (Vastardis, 2000).

Se ha correlacionado la agenesia con la presencia de incisivos laterales en

grano de arroz, transposicion, impactacion, erupcion ectopica, desarrollo dental
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retrasado y alteracion en forma y tamafio de otros dientes (Al-Abdallah et al., 2015).
Ademas, se ha observado que provoca un desarrollo radicular tardio, dientes mas

pequefios, y una morfologia coronal méas simple.

Desde un punto de vista anatdbmico, se ha descrito que individuos con
agenesia presentan mandibulas y maxilares mas pequefios (Tavajohi-Kermani et
al., 2002). Kajii y cols. (2004) describieron esta misma asociacion, pero a partir de
la agenesia especificamente del tercer molar, especificando que a mayor numero
de terceros molares afectados, menor sera el tamafo del hueso. Se podria pensar,
entonces, que los dientes estan funcionando como una matriz funcional, estimulando
el crecimiento 6seo del hueso alveolar segun los requerimientos funcionales (Moss &
Salentijn, 1969).

La ausencia especificamente de los terceros molares se ha asociado a
cambios cefalométricos. Sugiki (2018) estudié estos cambios en pacientes con
agenesia de los cuatro terceros molares y observo una disminucién en la longitud
del maxilar, menor altura facial, angulo del plano mandibular disminuido y angulo
gonial disminuido. Ramiro Verdugo y cols. (2015) concluyeron que a mayor nimero
de molares agenésicos, mas pequefio serda este ultimo angulo. Sugiki y cols. (2018),
al comparar los resultados segun el sexo, no encontraron una diferencia
estadisticamente significativa entre hombres y mujeres. Por otro lado, se ha descrito
gue pacientes sin terceros molares han tenido un desarrollo normal de sus huesos
(Ramiro-Verdugo et al., 2015).

Es interesante poder estudiar y evaluar si existen variaciones morfolégicas
en la muestra del presente estudio. Esta tesis corresponde a la primera parte de un
proyecto cuyo objetivo es identificar y describir la morfologia maxilomandibular de
pacientes con agenesia y sin agenesia, para posteriormente, en un nuevo trabajo,

investigar sobre posibles variaciones morfolégicas.

El tercer molar es un diente que varia bastante en su anatomia y presentacion
y muchas veces es apartado de los trabajos sobre la agenesia, ya sea sobre la

prevalencia, sus causas 0 consecuencias. En Chile existen pocos estudios al
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respecto, algunos en el norte del pais y asociados a una etnia o ancestria especifica,
y s6lo uno en la Region Metropolitana (Martinez et al. 1995), por lo que se hace
necesario establecer la prevalencia de esta regién con datos actualizados y una

muestra representativa.
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3. HIPOTESIS.

Las caracteristicas de presentacion de la agenesia del tercer molar en individuos de
la Regién Metropolitana son independientes del sexo y de la ubicacion (maxilar y

mandibula, lados derecho e izquierdo).

4. OBJETIVO

El objetivo general de este trabajo es conocer la prevalencia de la agenesia del
tercer molar y sus caracteristicas de presentacion en una muestra de individuos de

la Region Metropolitana.

5. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1) Calcular la prevalencia de la agenesia del tercer molar en la muestra y compararla
con la prevalencia reportada en otros estudios.

2) Describir las caracteristicas de presentacién de la agenesia en la muestra:
namero de terceros molares agenésicos por individuo, distribucion anatémica
(superior o inferior, lado derecho o izquierdo) y por sexo.

3) Analizar la relacion de la agenesia con las variables sexo y ubicacion.
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6. METODOLOGIA.

6.1 Muestra

La muestra utilizada corresponde a radiografias panoramicas de pacientes
atendidos en la Clinica Odontoldgica de la Universidad de Chile, ubicada en la
comuna de Independencia, en la Region Metropolitana, la que para efectos de esta
tesis, se consideré6 como potencialmente representativa de la poblacion chilena.
Esto ya que la Region Metropolitana concentra al 40,5% de la poblacion total del
pais (fuente: Instituto Nacional de Estadisticas afio 2017, www.ine.cl) y se considera
una poblacién hibrida, con una ancestria correspondiente a un 40,55% americano,
54,91% europeo y 4,53% africano (Fuentes et al.,, 2014). La comuna de
Independencia, por su parte, esta comprendida en un 92,56% por individuos sin un
pueblo originario declarada (y que por lo tanto se puede considerar como hibrida) y
en un 7,44% por poblacion que declara pertenecer a un pueblo originario de Chile
(Estadisticas, 2017). Por este motivo, se construydé una muestra suficientemente
grande para que fuera, dentro de las limitaciones inherentes a este tipo de muestreo,

representativa de la poblacion actual chilena y su ancestria.

Se seleccionaron pacientes chilenos que ya tenian una radiografia
panoramica tomada en el servicio radiografico de la Clinica de la Universidad de
Chile o que asistieron a la clinica de Ortodoncia de posgrado durante el afio 2017 o
Cirugia Maxilofacial de cuarto y quinto afio de pregrado, durante el afio 2017. Estos
participaron de forma voluntaria en el estudio, firmando un consentimiento

informado o bien asentimiento informado para los menores de edad.

Ademas, se realiz6 una revisién de fichas odontolégicas anonimizadas de
pacientes atendidos en la clinica de ortodoncia durante los afios 2013-2015 y 2016-
2018, cedidas por la Clinica Odontoldgica de la Universidad de Chile y depositadas
en el Centro de Andlisis Cuantitativo en Antropologia Dental (CA2) de la Facultad
de Odontologia de la Universidad de Chile. Se consideraron dentro de la muestra

aguellas fichas que contaran con radiografia panoramica y cuyos antecedentes de
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cirugias previas y traumatismos maxilofaiales estuvieran completos, ademas que

cumplieran con los criterios de inclusibn mencionados mas adelante.

Los individuos cumplieron los siguientes criterios de inclusion:

Individuos de nacionalidad chilena

Individuos que tuvieran radiografia panoramica.

Individuos de ambos sexos, de edad igual o mayor a los 14 afos.
Individuos sin antecedentes de exodoncia de terceros molares, cirugia
ortognatica ni trauma maxilofacial severo.

En caso de exodoncia previa de terceros molares, se consideraron solo los
pacientes que tuvieran certeza sobre los terceros molares que fueron
extraidos.

Individuos sin malformaciones congénitas craneofaciales.

Los criterios de exclusion para la obtencion de la muestra comprendieron:

Pacientes que no presentaran radiografia panoramica.

Individuos menores a 14 afios.

Individuos con antecedentes de cirugia ortognatica o trauma maxilofacial
severo.

Individuos con antecedentes previos de exodoncia de terceros molares y
gue no tuvieran certeza o conocimiento de los dientes involucrados.
Individuos con alguna malformacién congénita craneofacial.

Individuos inmigrantes, quienes son definidos por la Real Academia
Espafiola de la siguiente manera: “dicho de una persona que llega de un

pais extranjero para radicarse en él”.

Se determiné el tamafio muestral a través de un analisis preliminar, utilizando

el programa G*Power (Faul et al., 2009). Considerando que el promedio mundial de

agenesia es de 22,6% (Carter & Worthington, 2015) y que el tamafio de la muestra

utilizada en el Unico trabajo reportado de agenesia para individuos de la Regién

Metropolitana de Santiago fue de 116 individuos, se utilizaron 52 radiografias de las

cuales 26 corresponden al sexo femenino y 26 al sexo masculino (equivalentes por



21

sexo al 22,6% de 116). Se aplico el test para evaluar la muestra necesaria para
determinar prevalencia de agenesia total, por ubicacién, por sexo y ubicacion
respecto al sexo. Del total de 52 individuos se observaron 12 casos agenésicos (1-
beta > 0,8). Para la ubicacion en maxilar derecho y mandibular derecho serian
necesarios 11 casos, mientras que en maxilar y mandibular 11 casos, todos
considerando 1-beta > 0,8. Se basara el tamafio muestral en el caso mas exigente,
es decir, para la ubicacién total, siendo necesario al menos 12 individuos con
agenesia para que el resultado sea estadisticamente correcto. Son necesarias al
menos 116 radiografias panoramicas para obtener 12 radiografias que presenten

agenesia (Figura 5).

x* tests - Goodness-of-fittests: Contingencytables
Df = 1, o arr prob = 0.05, Effact siza w = 0.824561

X* tests - Goodness-of-fit tests: Contingency tables i V.ol
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Output:

A priori: Compute required sample size

Effect size w

a err prob

Power (1-f err prob)
Df

Noncenirality parameter A
Critical *
Total sample size

0.8245614
0.05

08

1
5.1588150
3.8414588
12

Pwer (1~ err praby

085

05 =

0.85 =

a5

Actual power = 0.5149813

Figura 5. Se muestra en detalle los valores del test estadistico G* Power para el célculo del
tamafo muestral al analizar la variable “ubicacion”. En el grafico es posible observar que son

necesarios al menos 12 casos de agenesia para un poder estadistico de 0,8.

En esta muestra preliminar de 52 individuos se analizé la presencia de
dimorfismo sexual con el fin de evaluar la necesidad de separar a los individuos por
sexo en los analisis con el tamafio muestral final. En la distribucién por sexo no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (Chi-cuadrado= 0,2128;
d.f.=1; p =0,638). De todas formas, se realizo el test en el programa G* Power (Faul
et al., 2009) para determinar el tamafio muestral segun el sexo, y se concluyo que
para contar con un poder estadistico del 80% se necesita un minimo de 13 mujeres
y 11 hombres vy para la distribucion por ubicacion segun sexo, en particular para las
mujeres, serian necesarios 11 casos para maxilar derecho e izquierdo y mandibular

derecho, mientras que 10 para mandibular izquierdo. Para los hombres, se requiere
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un minimo de 10 casos para maxilar derecho, mandibular izquierdo y derecho,

mientras que 11 casos para maxilar izquierdo.

Las radiografias de los individuos en la muestra fueron trabajadas de manera
codificada (sexo, edad, presencia de agenesia), sin el uso ni publicacion de

informacion sensible como el nombre o direccion del paciente.

6.2 Andlisis

Se calculd la prevalencia de la agenesia del tercer molar en la muestra,
considerando la proporcion de individuos con agenesia y fueron estudiadas las
caracteristicas de presentacion de la agenesia en la muestra, considerando el
namero de terceros molares agenésicos por individuo, distribucion anatomica
(superior o inferior, lado derecho o izquierdo) y segun sexo. Para su analisis fue
utilizado el test Chi-cuadrado. Se confeccionaron tablas y se calculdé Chi-cuadrado
utilizando el programa PAST (PAleontological STatistics. Version 3.20). Se
consider6 p < 0,05 significativo para poder rechazar la hipotesis nula. La
metodologia de este estudio fue autorizada por el Comité Etico Cientifico de la
Facultad de Odontologia Universidad de Chile (2016/29) (Anexo 2).

7. RESULTADOS

La muestra total obtenida fue de 535 radiografias panoramicas, de las cuales
311 corresponden al sexo femenino y 224 al sexo masculino. En total, se observaron

69 casos de agenesia, 46 del sexo femenino y 23 del sexo masculino (Tabla 1).

A partir de estos datos, se calculd en total una prevalencia de agenesia de
12,89%. En las mujeres la prevalencia fue de 14,79% y en los hombres de 10,26%,
sin embargo, no existi6 una diferencia estadisticamente significativa en la
distribucion por sexo (Chi-cuadrado=2,371; p=0,123) con un intervalo de confianza
de 95%.
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Tabla N° 1. Descripcidon de la muestra, prevalencia total y por sexo.

Agenesia del tercer molar segun sexo

N° casos N° individuos con agenesia Porcentaje
Masculino 224 23 10,26%
Femenino 311 46 14,79%
Total 535 69 12,89%

Segun la ubicacion, se obtuvieron 39 casos de agenesia del diente 18
(30,23%), 28 casos del diente 28 (21,7%), 31 casos del diente 38 (24,04%) y 31
casos del diente 48 (24,04%). Se observa una distribucion aleatoria, sin diferencia
estadistica significativa (Chi-cuadrado=0,874; p=0,49) con un intervalo de confianza
de 95%.

Se registré la distribucion segun ubicacion para el sexo masculino, con 13
casos de agenesia en el diente 18, 9 casos en el diente 28, 9 casos en el diente 38
y 10 casos en el diente 48. No hubo diferencia significativa en este caso (Chi-
cuadrado=0,173; p=0,758) con un intervalo de confianza de 95%. Para el sexo
femenino, fueron 26 casos en el diente 18, 19 casos en el diente 28, 22 en el diente
38 y 21 en el diente 48. No hubo diferencia estadisticamente significativa (Chi-
cuadrado=0,703; p=0,521) (Resumen en Tabla 2).

Tabla 2. Numero total de terceros molares agenésicos segun sexo. Se muestra el porcentaje

correspondiente a cada diente dentro del total de terceros molares agenésicos

Agenesia del 3M segun ubicacién y sexo

Masculino Porcentaje Femenino Porcentaje Total Porcentaje

Maxilar derecho (18) 13 31,71% 26 29,55% 39 30,23%
Maxilar izquierdo (28) 9 21,95% 19 21,59% 28 21,70%
Mandibular izquierdo (38) 21,95% 22 25% 31 24,04%
Mandibular derecho (48) 10 24,39% 21 28,36% 31 24,04%

©
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Al comparar simetria entre lados, se obtuvieron 12 casos con agenesia de
los terceros molares del lado derecho (2 masculino y 10 femenino) y 13 del lado
izquierdo (4 masculino y 9 femenino), sin existir una diferencia estadisticamente
significativa (Chi-cuadrado=0,643; p=0,644) con un intervalo de confianza de 95%.
En total hubo 25 casos con simetria de lado (36,23%) y 44 sin simetria (63,76%). Al
analizar la simetria entre maxilar y mandibula, se obtuvieron 21 casos con agenesia
en ambos terceros molares del maxilar (7 masculino y 14 femenino) y 18 casos con
agenesia de ambos terceros molares mandibulares (5 masculino y 13 femenino),
sin una diferencia estadisticamente significativa (Chi-cuadrado=0,140; p=0,742) con
un intervalo de confianza de 95%. En total se obtuvo 39 casos con simetria superior

o inferior (56,52%) y 30 casos sin simetria (43,48%) (Figura 6).

mderecho wizguierdo msuperior = inferior

Presentacidn agenesia 3M segun Presentacion de agenesia seqgun
simetria: derecha [ izquierda simetria: superior / inferior
20 15 14 13
w 10 g w
g 10 2 4 L] S 10 7
.‘E 2 0 I .‘Eg 5 °
&2 masculino femenino =
@ = @ g 0
= E sexo =% hombres mujeres
= =
=

Figura 6. Presentacion de agenesia del tercer molar segun hueso o lado afectado.

En total hubo 33 casos que soélo tuvieron agenesia de un tercer molar (6,1%
del total y 47,8% entre los agenésicos), 19 casos que tuvieron agenesia de dos
terceros molares (3,5% del total y 27,5% entre los agenésicos), 10 casos con
agenesia de tres terceros molares (1,9% del total y 14,5% entre los agenésicos) y
finalmente 7 casos con todos los terceros molares con agenesia (1,3% de total y

10,2% entre los agenésicos).

Para evaluar el poder estadistico de la muestra obtenida, se realiz6 un test “Post-hoc”,
gue sefalé que este estudio cuenta con un 100% de poder estadistico con las 535
radiografias (Figura 7). En el anexo 2 se describe detalladamente el protocolo de

calculo.
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X2 tests - Goodness-of-fit tests: Contingency tables
Df = 1, Effect size w = 0.771523, x err prob = 0.05

0.954

0.9

Power (1-B err prob)

To " 20 " o " 4o T 07 éo Jo 7 80  do ' 100
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Figura 7. Post-Hoc test. Se observa tamafio muestral necesario para obtener un poder estadistico

mayor a 0,8. Este estudio se realizé a partir de 535 individuos y el poder estadistico fue de 100%.

8. DISCUSION

La prevalencia observada de 12,89% dista de la cifra reportada mayormente en
otros estudios, siendo ésta menor a la calculada como promedio a nivel mundial
(Sharpe, 2001; Carter & Worthington, 2015) y a la reportada en los otros estudios
realizados en muestras de la poblacion chilena (Martinez et al., 1995; Garcia-
Hernandez & Beltran Varas, 2008; Garcia-Hernandez et al., 2008; Garcia-Hernandez
& Beltran Varas, 2009). Sin embargo, el resultado de la prevalencia se encuentra
comprendida dentro del rango ya descrito en otros estudios de diferentes paises
(Carter & Worthington, 2015). Este resultado puede deberse en parte a la procedencia
de la muestra utilizada, ya que las radiografias utilizadas provenian mayoritariamente
de la clinica de ortodoncia y de cirugia maxilofacial de la Universidad de Chile. En esta
clinica, un nimero importante de pacientes consulta por necesidad de tratamiento de
exodoncia de terceros molares, por lo tanto, no presentan agenesia generalmente. Sin
embargo, del total de la muestra, solo el 6,2% correspondié a estos pacientes.
Ademas, en la revision de fichas de ortodoncia fueron excluidas todas las radiografias
panoramicas que no presentaban terceros molares, donde se omitieron antecedentes

de cirugia, exodoncia 0 agenesia de terceros molares. De este modo, pudieron no
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haber sido considerados algunos registros de agenesia, afectando el nimero total de

la muestra de pacientes agenésicos.

Respecto a la presentacion segun el sexo, no existid una preferencia para su
distribucién, lo cual coincide con lo descrito en la literatura internacional y en todos los
estudios chilenos (Kajii et al., 2004; Garcia-Hernandez & Beltran Varas, 2008; Garcia-
Hernandez et al., 2008; Garcia-Hernandez & Beltran Varas, 2009). En contraste,
Carter y Worthington (2015) sefialan que el sexo femenino tiene un 14% mas de
probabilidad de presentar agenesia. No hay una explicacion certera a esta diferencia,
pero se ha descrito que mandibulas mas pequefias, como en el caso del sexo

femenino, son mas propensas a presentar agenesia (Kajii et al., 2004).

Segun las arcadas, no hubo una diferencia estadisticamente significativa, no
obstante, se observaron mas casos de agenesia en el hueso maxilar que en la
mandibula, difiiendo en lo descrito en la poblacion Atacamefia, Aymara y de
Antofagasta (Garcia-Hernandez & Beltran Varas, 2008; Garcia-Hernandez et al.,
2008; Garcia-Herndndez & Beltran Varas, 2009). En contraposicion, Carter y
Worthington (2015) mencionan mayor agenesia en maxilar que en la mandibula,
basandose en una muestra mayor a los estudios ya descritos. Sujon y cols. (2016),
por su parte, si encontraron una diferencia estadisticamente significativa en la
distribucion segun hueso, siendo mayor en el maxilar. Bailit (1975) también
menciona que hay una alta posibilidad que la agenesia se presente de manera
bilateral, excepto en los incisivos laterales superiores, sin embargo no hace
referencia a ningun estudio para validar esta hipétesis. Los resultados de este

trabajo indican que no hay una predileccién por hueso.

Respecto a la cantidad de terceros molares agenésicos, no hubo una
preferencia por presentar 1, 2, 3 o0 4 terceros molares agenésicos. Algunos estudios,
mencionan que es mas probable presentar 1 o 2 terceros molares agenésicos antes
qgue 3 o 4, sugiriendo que la agenesia es mayormente bilateral (Garcia-Hernandez

& Beltran Varas, 2008; Garcia-Hernandez et al., 2008; Garcia-Hernandez & Beltran
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Varas, 2009; Carter & Worthington, 2015). Nuestros resultados muestran que la
agenesia puede manifestarse tanto de modo “aislado” con una sola agenesia, como
de forma bilateral, sin embargo, no existe una predileccion por presentarse de esta
forma, y sugieren que no hay una diferencia estadisticamente significativa para su

distribucion.

La prevalencia segun la cantidad de terceros molares ageneésicos es
diferente a lo descrito en los estudios en otras muestras de la poblacion chilena. En
la poblacion Aymara fue mayor el porcentaje de individuos con una agenesia y luego
con dos, pero no hubo casos de pacientes con tres o cuatro molares agenésicos
(Garcia-Hernandez & Beltran Varas, 2009). En la muestra Atacamefa y de
Antofagasta, en cambio, fue mayor el caso de agenesias dobles que triples (Garcia-
Hernandez & Beltran Varas, 2008; Garcia-Hernandez et al., 2008). Por otro lado, y
s6lo para comparar muestras de diferente procedencia y origen, en el estudio de
Lee y cols. (2009), realizado en Korea con una muestra de poblacién asiatica,
observaron que es mas comun presentar agenesia de 1 o 2 terceros molares (14%
de prevalencia), seguido de los 4 terceros molares (8%) y finalmente de 3 terceros
molares (6%). La misma frecuencia de presentacion fue descrita por Sujon y cols
(2016) en su estudio, cuya muestra comprendié poblacion de Bangladés, en Asia.
Gonzélez Espangler y cols. (2014) también describen un patron similar de
frecuencia en la poblacion cubana. En este estudio, se observdé que es mas
frecuente la agenesia de un tercer molar, seguido de dos, tres y finalmente de

cuatro. Estos resultados concuerdan con lo descrito por Nanda (1954).

Luego de estudiar y conocer los numeros de prevalencia de la agenesia del
tercer molar, ¢deberia considerarse realmente una anomalia? Pareciera ser un
rasgo de presentacion comun mas que un problema de formacion y desarrollo. En
la literatura se habla de ésta como parte de la evolucion, sin embargo, no se
describen estudios contundentes respecto a esta hipétesis. Al analizar los datos
histéricos de prevalencia, se observa que los valores de prevalencia se han
mantenido constantes durante los ultimos afios, segun lo descrito por Carter y
Worthington (2015), quienes tienen registro de estudios desde 1930 hasta 2015.

Seria interesante poder hacer un estudio retrospectivo para estudiar y comparar la
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anatomia y la presencia/ausencia de muestras ancestrales de Chile, no hibridas,
para evaluar si es que hay realmente hay un cambio evolutivo importante para los
dientes y su repercusion en el maxilar y mandibula. También, si se contara con
muestras procedentes de otras regiones del continente, se podria realizar una
comparacion entre poblaciones latinoameriacanas, de manera similar a lo hecho por
Irish (1997), quien compard subpoblaciones africanas y estudié los cambios

morfologicos.

Este mismo proyecto continuard para estudiar la relacion entre la agenesia
del tercer molar y la anatomia de los huesos maxilar y mandibula. Podria ademas
agregarse el estudio de otras agenesias dentarias y evaluar si realmente existe una
conexion entre la agenesia del tercer molar y otras agenesias dentales. Es necesario
entonces realizar un nuevo catastro para establecer la relacion entre la agenesia del
tercer molar con otras agenesias dentro de un mismo individuo. Ademas, es posible
realizar un nuevo estudio para determinar variaciones anatémicas en individuos
agenésicos, mediante el uso de morfometria geométrica. En los casos donde exista
ademas telerradiografia de perfil, se podria establecer una asociacion entre la
agenesia del tercer molar y la clase esqueletal o mas aun, la morfologia

craneofacial.
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9. CONCLUSION

1. La prevalencia de agenesia del tercer molar en una muestra de la Region
Metropolitana correspondiente a pacientes de la Clinica Odontolégica
Universidad de Chile es de 12,89%.

2. Se confirma la hipotesis de nulidad planteada, ya que las caracteristicas de
presentacion de la agenesia del tercer molar en los individuos estudiados son
independientes del sexo y de la ubicacion (maxilar y mandibula, lados
derecho e izquierdo).

3. Desde el punto de vista clinico, es mas probable presentar agenesia de un tercer

molar, luego de dos, tres y finalmente de todos los terceros molares.
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ANEXO 2. Determinacién del poder estadistico de la muestra utilizada mediante el
software G*Power (A). Se realiza una prueba de Chi-cuadrado para comparar la
muestra preliminar con la muestra actual, estableciendo que no hay diferencia
estadisticamente significativa entre ambas (B).
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X? tests - Goodness-of-fit tests: Contingency tables

Df = 1, Effect size w = 0.771523, o err prob = 0.05
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Plot Parameters

Plot (on y axis) Power (1-B err prob) ~ wn:h markers |:| and displaying the values in the plot
as a function of | Total sample size w | from in steps of through to

Plot |1 ~ | araph(s) interpolating points -

with o err prob ~ at _
and | Effect sizew e at 0.7715232

(B)

No agenesia Agenesia

Muestra 104 12
preliminar

Muestra actual | 466 69

Chi squared

Rows, columns: 2,2 Degrees freedom: 1
Chi2: 0,57006 p (no assoc.): 0,45024

Monte Carlop : 0,5315

Fisher's exact
Not available
Other statistics

Cramer’'s V: 0,029592 Contingency C : 0,029579



