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Resumen

El estudio del origen y evolucién del patron de crecimiento y desarrollo a lo largo
del género Homo, ha sido objeto de interés en las teorias de evolucion desde hace més de
100 afios (Huxley, 1863; Dart, 1948a, b; Dobzhansky, 1962; Gould, 1977; Zollikofer y
Ponce de Ledn, 2010). EI descubrimiento de nuevos especimenes fosiles y el desarrollo de
nuevos enfoques metodoldgicos, han favorecido a que en los Gltimos afios haya aumentado
notablemente el nimero de publicaciones dentro de esta area, haciéndose necesario mas
estudios comparativos en poblaciones humanas actuales. Por otra parte, la mayoria de estas
publicaciones se basan en las caracteristicas morfologicas presentes en el craneo, la cara y
los dientes (Kimbel, 1984; Kimbel et al. 1984; 1994; Zollikofer y Ponce de Leon, 2002;
2010; Zollikofer et al. 2005; Martinon —Torres et al. 2007; Arsuaga et al. 2014), las cuales
son utilizadas para realizar inferencias taxondmicas y establecer relaciones filogenéticas

entre los antepasados de nuestra especie.

El crecimiento y el desarrollo craneofacial y dental son procesos que a pesar de
ocurrir de forma simultanea y estar correlacionados entre si, responden a conceptos
diferentes. El crecimiento es un proceso fisico-quimico que ocurre en la materia viviente, el
cual se lleva a cabo mediante la division celular con el aumento del nimero de células y
tamano. Por otro lado, el desarrollo implica cambios estructurales mediante los cuales los
tejidos se van diferenciando para poder alcanzar los caracteres somaticos y funcionales
propios que le permitiran al individuo alcanzar la madurez bioldgica. Aunque ambos
procesos han sido ampliamente estudiados dentro de las ramas médicas y antropoldgicas,
cada dia se requieren mas estudios en donde estos procesos se analicen contemplando la

variacion temporal y sexual que afectan su dinamica.

En esta tesis doctoral se ha estudiado el crecimiento y desarrollo craneofacial y
dental en una amplia muestra humanos actuales bajo una perspectiva antropologica y
médico forense. Dentro de estos procesos de crecimiento y desarrollo, los primeros cuatro

capitulos de esta tesis responden a cuestiones relacionados con la variacion en el desarrollo



dental y el dimorfismo sexual presente en la distribucion de los tejidos dentales. EI proceso
de formacion dental ha sido ampliamente utilizado como un indicador de desarrollo
somatico general. El estado de madurez dental nos permite realizar comparaciones entre
individuos o entre poblaciones en contextos médicos, antropoldgicos y forenses. De todos
los sistemas en crecimiento, la formacién dental en condiciones no patoldgicas, es el
indicador mas fiable del patron de crecimiento de una especie. Esto es debido a que al estar
menos influido por factores ambientales, se correlaciona mejor con la edad cronoldgica que
otros parametros de crecimiento. Esta caracteristica especial, hace que el desarrollo de los

dientes sea el mejor estimador de edad cronolédgica de un individuo inmaduro.

Teniendo en cuenta la importancia que representa el estudio del desarrollo dental en
contextos antropologicos y forenses, en la primera parte de esta tesis doctoral se ha
determinado que método de estimacién de edad basado en la madurez dental es el mas
adecuado para ser usado en individuos femenino o masculino. Por otro lado, también se ha
determinado que método de estimacion de edad en base al desarrollo dental resulta mas
adecuado cuando por razones de catdstrofes masivas o accidentes, los cuerpos de las
victimas se encuentren de tal manera que el sexo no pueda ser identificado. Siguiendo con
esta linea, en el tercer y cuarto capitulo de esta tesis se han estudiado los mecanismos
hormonales que subyacen a la expresion del dimorfismo sexual en molares. A partir de los
resultados que se han obtenido en este capitulo, se ha determinado un método para
determinar el sexo a partir de la cantidad de tejidos presente en molares los cuales pueden

ser facilmente aplicados tanto en individuos inmaduros como e individuos adultos.

La variacion morfologica en individuos de una misma especie responde a
diferencias en sus trayectorias de crecimiento. Los estudios realizados por Huxley (1932)
mostraron que los cambios durante la ontogenia en un individuo podrian generar una
amplia variedad de formas. Estas diferencias de formas son el resultado de simples
modificaciones durante el desarrollo tales como: diferencias prenatales, la extension o el
truncamiento del crecimiento o diferencias en las tasas de crecimiento relativas. Teniendo
en cuenta que una de las estructuras que mas ha variado durante el procesos evolutivo en

nuestra especie ha sido el sistema craneofacial (Lieberman, 1996; 1998; 2002; Zollikofer y



Ponce de Leon, 2002), la segunda parte de esta tesis doctoral ha determinado las
diferencias en las trayectorias de crecimiento ontogénicas presentes en individuos con
diferentes biotipologias faciales. Por otro lado, debido a que los procesos que subyacen a
estas variaciones morfoldgicas, responden a un patron especifico de actividad histol6gica
que queda reflejado en un mosaico de campos de aposicion y reabsorcién de hueso, en el
ultimo capitulo de esta tesis de ha establecido el patron de remodelado éseo facial de
cuarenta individuos en los cuales se ha tenido en cuenta las variacion sexual y temporal que

modifican dichos patrones.






Resumo

O estudo da origem e evolucdo do padrdo de crescimento e desenvolvimento em
todo o género Homo tem sido objeto de interesse das teorias da evolugdo ha mais de 100
anos (Huxley, 1863; Dart, 1948a, b; Dobzhansky, 1962; Gould, 1977; Zollikofer y Ponce
de Ledn, 2010). A descoberta de novos espécimes fosseis e 0 desenvolvimento de novas
abordagens metodologicas levaram a um aumento significativo no nimero de publicacfes
nesta area nos ultimos anos, fazendo com que mais estudos comparativos sejam
necessarios nas populacfes humanas atuais. Por outro lado, a maior parte destas
publicacGes baseiam-se em caracteristicas morfologicas presentes no cranio, face e dentes
(Kimbel, 1984; Kimbel et al. 1984; 1994; Zollikofer y Ponce de Leon, 2002; 2010;
Zollikofer et al. 2005; Martindn-Torres et al. 2007; Arsuaga et al. 2014), que sdo usados
para fazer inferéncias taxonomicas e estabelecer relacoes filogenéticas entre os ancestrais

de nossa espécie.

Crescimento e desenvolvimento craniofacial e dentario sdo processos que embora
ocorram simultaneamente e estdo correlacionados entre si, respondem a diferentes
conceitos. O crescimento € um processo fisico-quimico que ocorre na matéria viva, que €
realizada através da divisdo celular com um aumento no nimero de células e tamanho. Por
outro lado, o desenvolvimento implica mudancas estruturais através das quais os tecidos
sao diferenciados para alcancar os caracteres somaticos e funcionais que permitirdo ao
individuo atingir a maturidade bioldgica. Embora ambos os processos tenham sido
amplamente estudados dentro dos ramos médico e antropol6gico, sdo necessarios mais
estudos nos quais esses processos sejam analisados contemplando as variagfes temporais

e sexuais que afetam sua dinamica.

Nesta tese de doutoramento, o crescimento e o desenvolvimento craniofacial e

dentério foi estudado uma grande amostra de seres humanos atuais sob uma perspetiva



medica antropologica e forense. Dentro desses processos de crescimento e
desenvolvimento, o0s quatro primeiros capitulos desta tese respondem a questdes
relacionadas a variacdo do desenvolvimento dentério e ao dimorfismo sexual presente na

distribuicéo dos tecidos dentais.

O processo de formagédo dental tem sido amplamente utilizado como um indicador
de desenvolvimento somético geral. O estado de maturidade dental permite-nos fazer
comparacdes entre individuos ou entre populagdes em contextos médicos, antropoldgicos e
forenses. De todos os sistemas de crescimento, a formacéo odontoldgica em condigdes ndo
patoldgicas € o indicador mais confiavel do padréo de crescimento de uma espécie. Isso
porque, sendo menos influenciado por fatores ambientais, correlaciona-se melhor com a
idade cronoldgica do que outros parametros de crescimento. Esta caracteristica especial
torna o desenvolvimento dos dentes o melhor parametro para estimar a idade cronoldgica

de um individuo imaturo.

Dada a importancia que representa o estudo de desenvolvimento dentario em
contextos antropoldgicos e forenses, na primeira parte desta tese de doutoramento
determinou-se qual o método de estimativa da idade baseado na maturidade dentaria é o
mais adequado para ser usado em individuos do sexo feminino ou masculino Por outro
lado, também foi determinado que método de estimativa de idade com base no
desenvolvimento dentario € mais apropriado quando, por razdes de catéstrofes ou
acidentes, os corpos das vitimas se encontram em estados em que 0 sexo ndo pode ser
determinado. Seguindo essa linha, no terceiro e quarto capitulos desta tese foram
estudados 0s mecanismos hormonais subjacentes a expressdo do dimorfismo sexual nos
molares. Com os resultados obtidos, determinou-se um método para determinar o sexo a
partir da quantidade de tecido presente nos molares e que pode ser facilmente aplicado

tanto em criancas quanto em individuos adultos.

A variacdo morfolégica em individuos da mesma espécie responde a diferencas nas
suas trajetorias de crescimento. Estudos conduzidos por Huxley (1932) mostraram que
mudancas durante a ontogenia num individuo podem gerar uma grande variedade de
formas. Estas diferencas de formas sdo o resultado de modificagdes simples durante o

desenvolvimento, tais como: diferencas pré-natais, a extensdo ou truncamento do



crescimento ou ainda diferencas nas taxas de crescimento relativo. Tendo em conta que
uma das estruturas que mais tem variado durante o processo evolutivoda nossa espécie,
tem sido o sistema craniofacial Lieberman, 1996; 1998; 2002; Zollikofer y Ponce de Leon,
2002), na segunda parte desta tese determinaram-se as diferencas nas trajetérias de
crescimento ontogénico presentes em individuos com diferentes biotipologias faciais. Por
outro lado, como os processos subjacentes a essas variagdes morfoldgicas respondem a um
padrdo especifico de atividade histologica que se reflete num mosaico de campos de
aposicdo e reabsorcdo 0ssea, no ultimo capitulo desta tese foi estabelecido o padrédo de
remodelacéo Ossea facial de quarenta individuos nos quais se teve em conta as variagoes

sexual e temporal que modificam esses padroes.
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Introduccidn

“..En las ciencias matematicas, los principales medios
de arribar a la verdad, la induccion y la analogia, se
fundamentan en las probabilidades...”

Laplace ,1820







Introduccidén

1.1.  Crecimiento y desarrollo general

El crecimiento y desarrollo de un individuo es un fenédmeno continuo que se inicia
en el momento de la concepcion y culmina en la edad adulta, periodo en el cual alcanza su
madurez bioldgica. Aunque ambos procesos ocurren de manera simultanea, cada uno
responde a conceptos diferentes. El crecimiento involucra cambios de tamafio como
resultado de la multiplicacion celular, pero no es solo un indiscriminado aumento de
volumen sino que acontece en relacion armoénica y proporcional, tiene distintos grados de
expresion y no es simultdneo. Este proceso, el cual es susceptible a ser valorado

numéricamente es modificado por la edad, el sexo y el potencial individual.

Por otro lado, el desarrollo implica cambios estructurales en la organizacion y
diferenciacion funcional de los tejidos propios de cada especie cuya finalidad es alcanzar la
madurez bioldgica. El andlisis del desarrollo comprende la morfogénesis (variaciones en la
estructura y la forma) y la tipogénesis (variacion en posicion y relacion relativa del todo o

sus partes).

Para que un individuo alcance su madurez bioldgica, no solo estos procesos tienen
que actuar de manera simultanea, sino que también estos precisan de una correcta

interaccion entre factores extrinsecos e intrinsecos.

1.1.1 Patrén de crecimiento v desarrollo

La interpretacion de los patrones de desarrollo se realiza en el marco tedrico de la
biologia a partir del cual podemos inferir los procesos dinamicos del crecimiento. Los
distintos sistemas que constituyen el organismo presentan una manera de crecer
determinada o patrén. Este patron de crecimiento y desarrollo se basa en la velocidad y la

duracién con la que estos procesos acontecen (Scammon, 1930).



De esta manera, como podemos observar en la figura 1.1, los distintos patrones de

crecimiento que caracterizan a los sistemas corporales segun Scammon (1930) se clasifican

como:

[1] Patrdén de crecimiento general o esquelético
[2] Patron de crecimiento neural
[3] Patrdn de crecimiento linfatico

[4] Patron de crecimiento genital

Figura 1.1: Diagrama de Scammon
(1930) referente al patron de

crecimiento de los distintos

150 Patrén linfoide

sistemas corporales.

100

Patron neural

Patron geng

Porcentaje de tamafio adulto

50

Patron genital

2 6 10 14 18
Edad en afios




El patron de crecimiento general hace referencia al crecimiento que se manifiesta en
los huesos, musculos y 6rganos. Las estructuras que presentan este tipo de patron de
crecimiento, crecen conservando una cierta proporcion con el crecimiento de las
dimensiones externas y de la masa corporal. El patron neural, estad representado por el
cerebro, la medula espinal, los bulbos oculares, una parte del oido interno y el neurocraneo,
y se caracterizan por presentar un crecimiento rapido antes del nacimiento y los primeros
afios de vida. Por otro lado, el patron linfatico abarca: el timo, nddulos linfaticos amigdalas
y el tejido linfoide del tubo digestivo. Una de las caracteristicas que comparten los patrones
de crecimiento antes citados, es que presentan un rapido crecimiento durante el primer afio
de vida. Por otro lado, y a diferencia de los patrones de crecimiento antes mencionados, el
patrén de crecimiento genital constituido por los ovarios, testiculos, érganos reproductores
secundarios y genitales externos, crecen lentamente durante la infancia y rapidamente en el

periodo de pubertad.

Segun los estudios realizados por Graber (1972), existen dos patrones que
caracterizan el crecimiento del sistema craneofacial. Por un lado, el neurocraneo crece
siguiendo un patron de crecimiento neural, mientras las estructuras que conforman los
huesos de la cara siguen un patrén de crecimiento general o esquelético. La base del craneo
de manera especial, puede poseer factores genéticos intrinsecos que le permiten adoptar
cualquiera de los dos patrones previamente citados.

1.1.2. Crecimiento diferencial y velocidad de crecimiento

El crecimiento de un individuo se caracteriza por modificaciones progresivas en las
proporciones del cuerpo. Durante este proceso, el individuo sufre cambios en las

proporciones fisicas corporales tales como:

1. Lade la cabeza en relacién con la talla total del cuerpo (Figura 1.2)

2. Lacaraen relacion con el volumen total de la cabeza (Figura 1.3)

A este fenomeno se le denomina crecimiento diferencial y esta intimamente relacionado a

las etapas de madurez en las cuales encuentre el individuo. Por ejemplo, al nacer la boveda



craneal del recién nacido es siete veces mayor que su cara, que con el desarrollo de la
denticion aumenta su tamafio llegando en la etapa adulta a la misma proporcion. Como
podemos imaginar, un crecimiento uniforme no produciria modificaciones de forma. Es por
ello que, la diversidad morfoldgica resulta de las diferentes velocidades de crecimiento que
acttan en las diversas partes del cuerpo.

Figura 1.2: Diagrama mostrando los cambios en las proporciones de la cabeza en

relacion la talla total del cuerpo.

La velocidad de crecimiento queda definida entonces como: el incremento de talla en
un determinado periodo de tiempo, las cuales varian segln la edad y el sexo. La nifiez y la
adolescencia son etapas cuyo ritmo de crecimiento estan caracterizados por grandes
periodos de actividad, seguidos de otros estacionarios o de aparente reposo.

Basandonos en la velocidad de crecimiento durante la ontogenia de un individuo se

pueden distinguir tres periodos los cuales se denominan:

1. Periodo de crecimiento rapido: Ocurre en los primeros cuatro afios de vida
postnatal. EI aumento en talla al primer afio es de 25cm, al segundo es de 12 cm, al

tercero es de 10cm vy al cuarto es de 8 cm.



2. Periodo de crecimiento lento y sostenido: Ocurre entre los cinco afios hasta el
inicio de la pubertad con un aumento en la talla que varia entre los 4.5 y 6¢cm por
afo.

3. Nuevo periodo de crecimiento rapido: Ocurre durante la pubertad, en la que se
puede ganar por afio, 12cm en el caso de los nifios y 9cm en el caso de las nifias.

Figura 1.3: Cambios en las proporciones de la cara en relacion al tamafio total de la

cabeza.

1.1.3. Etapas y periodos de crecimiento caracteristico de _humanos modernos

A diferencia de otras especies de primates, los seres humanos presentamos un largo
periodo de crecimiento caracterizado por etapas que nos hacen Unicos. Como se muestra en
la tabla 1.1 y 1.2, cada etapa de desarrollo esta asociados a diferentes periodos los cuales
muestran diferencias en cuanto a los cambios en la tasa de crecimiento, desarrollo dental,

comportamiento alimentario y reproductivo.



Tabla 1.1: Periodos que caracterizan la etapa de la infancia en humanos modernos

Etapa Periodos

Desarrollo dental

Desarrollo general

Primera infancia:
Comprende desde el
nacimiento hasta los
tres afios.

Infancia - gequnda infancia:
Comprende desde los 3
hasta los 6 afos.

Tercera infancia:
Comprende desde los 6
afos hasta los 11 en las
nifias y los 12 en los
nifnos

Esta etapa comienza con
la erupcion de los dientes
temporales hasta la
completa erupciéon de los
mismos.

Evolucion dentaria
aparentemente
estacionaria.

Esta etapa finaliza con la
erupcion del primer
molar permanente, por lo
que da inicio a la etapa de
denticion mixta.

Etapa de denticion mixta
en la cual se va
sustituyendo de manera
progresiva la denticién
temporal por la
permanente.

Esta etapa finaliza con la
erupcion del segundo
molar permanente.

Aumento de la talla en mas
del 40%.

Aumento de la estatura
desde 50cm hasta 1 metro.
Aumento de peso de 3 a 12
Kag.

El aumento de estatura y
peso es menor que en la
primera infancia, siendo de
6a7Kg.

Aumento de crecimiento
en ancho.

Volumen de la cabeza es
muy grande en relacién
con toda la talla total.

El crecimiento de la cabeza
se hace lento.

Aumento longitudinal del
esqueleto en relacion con
el crecimiento transversal




Tabla 1. 2: Periodos que caracterizan la etapa de la adolescencia en humanos modernos

Etapa

Periodos

Desarrollo dental

Desarrollo general

Adolescencia

Prepuberal: Este
periodo dura 2 afios y
aparece primero en las
nifas.

Abarca desde los 11 a
los 13 en las nifias y de
12 a 14 en los nifos.

Puberal: Abarca de los
13 a los 15 en las nifias

y de los 14 alos 16 en

los nifios.

Post-puberal: Abarca

de los 15 a los 18 en

las nifias y de los 16 a
los 20 en los nifios

El segundo molar
permanente se

encuentra ya en el
plano de oclusion.

Desde el punto vista
dentario esta etapa es
relativamente
estable.

Corresponde al
establecimiento de la
denticién
permanente
incluyendo el tercer
molar.

Estirdn de la
pubertad de los
maxilares

Aumento del crecimiento de
las extremidades inferiores.
Aumento de la talla de
aproximadamente 7 cm por
afno.

El peso no sigue el mismo
ritmo por tanto se acentlan la
desproporcion entre los
brazos y las piernas que
aparecen muy largas en
relacion con el tronco corto.

Aparecen las primeras
manifestaciones sexuales y de
los caracteres sexuales
secundarios.

El individuo completa su
transformacion y va
adquiriendo su formay
proporciones definitivas.




1.1.4. Factores que influyen en los procesos de crecimiento y desarrollo

El crecimiento y desarrollo del organismo es un fendmeno complejo el cual se
completa aproximadamente en 20 afios. Estos procesos estan bajo la influencia factores
genéticos y ambientales, los cuales operan en conjunto a diferentes momentos durante la
ontogenia. De manera general los factores que influyen en los procesos de crecimiento y

desarrollo se pueden clasificar como factores primario y factores secundarios.

Los factores primarios van a estar relacionado con toda la informacion genética de
un individuo, el cual le ha sido transmitido por sus progenitores. De esta forma, cada
individuo crece con unas caracteristicas que son propias de su sexo y raza, determinando de
esta manera las diferencias sexuales y poblacionales. Desde el punto de vista genético
cualquier modificacion secuencial puede provocar divergencias en el crecimiento que

afectan tanto a la duracion como a la velocidad a la que esta ocurriendo este proceso.

Los factores secundarios van a ser todos aquellos factores ambientales de los
cuales va a depender una expresion genética adecuada. La influencia de estos, depende del
numero de factores ambientales que estén actuando, el momento al que estos estan

ocurriendo, la intensidad, la duracién y la frecuencia de su ocurrencia.



1.2. Caracteristicas del crecimiento y desarrollo craneofacial

1.2.1. Mecanismos de crecimiento 6seo craneofacial

A diferencia de los dos mecanismos que caracterizan el crecimiento de los huesos
largos, el sistema craneofacial crece mediante un crecimiento sutural, cartilaginoso y
remodelado éseo lo cual provoca un desplazamiento secundario de todas sus estructuras.
Esta manera de crecer, es mucho mas que un mero incremento de tamafio: es un proceso

delicadamente equilibrado que gradualmente modela y da forma a la cara del nifio.

El crecimiento craneofacial comprende una serie dinamica de hechos que comienzan
durante el segundo mes de vida intrauterina. Este sistema comprende una serie de
estructuras que se organizan de una manera compleja. Como ya vimos en la seccion
anterior, crecimiento significa aumento de tamafio, que a nivel celular puede estar debido a
los procesos de hiperplasia: aumento del nimero de células; hipertrofia: aumento del
tamafo de la célula o de la sustancia intercelular e hipertrofoplastia: es la accion conjunta
y coordinada de la hiperplasia y la hipertrofia. Por otro lado, a nivel tisular el crecimiento
esta regulado por (1) procesos intersticiales: consiste en anexar nuevos elementos celulares
en los intersticios ya existentes, (2) procesos aposicionales: se basa en anexar capas
superpuestas de nuevos elementos a los ya existentes y (3) procesos intersticioaposicional:
engloba los dos procesos anteriormente citados, donde se observa el crecimiento por
aposicion a expensas del pericondrio e intersticial por la proliferacion y division celular

dentro de su matriz.

1.2.2. Principios que rigen el crecimiento de las estructuras craneofaciales

1.2.2.1. Principio de las contrapartes

Conforme un hueso del sistema craneofacial aumenta de volumen, se produce al
mismo tiempo el desplazamiento de otros huesos que se encuentran en contacto con
él. Partiendo de este hecho, Enlow y Hans (1996) propone uno de los principios que

mejor



explica el crecimiento del sistema craneofacial. El principio de las contrapartes, establece
que una parte del esqueleto facial o del craneo se relaciona especificamente con su
contraparte estructural y geométrica. Estas relacionas regionales ocurren en todas las
estructuras que conforman la cara y el craneo. De esta manera cada parte regional y su
contraparte aumentan de tamafio de manera simultanea. Por ejemplo, el 16bulo temporal, la
fosa craneal media, la rama mandibular y la region posterior del espacio faringeo son
contrapartes unas de otras situadas por detras del plano pterigomaxilar (figura 1.4). Por otro
lado, las estructuras que se encuentran por delante del plano pterigomaxilar y son
contrapartes unas de otras son el I6bulo frontal, la fosa craneal anterior, la parte superior del

complejo etmomaxilar, el maxilar y el cuerpo mandibular.

Figural.4: Esquema que
representa las estructuras que
forman parte del sistema de
contrapartes. Tomado de Enlow
y Hans (1996 )

PM-Plano pterigomaxilar
A-Fosa craneal anterior
B-Maxilar

C- Cuerpo mandibular
D- Fosa craneal media
E-Espacio faringeo
F-Rama mandibular

1.2.2.2. PrincipiodelaV

El principio de la V, se basa en el hecho de que la mayoria de los huesos del sistema
craneofacial tienen una configuracién similar a esta letra como por ejemplo puede ser el
caso de la mandibula . Esto implica que la actividad de formacion de hueso ocurre en la

superficie interior de la V y la reabsorcion en la superficie exterior. De esta manera, se
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produce un movimiento de crecimiento y un aumento de tamafio por formacion de hueso en

la parte interna y reabsorcion en la pare externa (figura 1.5).

Figura 1.5: Representacion esquematica del
principio de la V. Signos positivos (+) en la
superficie interna representan zonas de formacion
de hueso, mientras los signos negativos (-) de la
superficie externa representan zonas
de  reabsorcion de hueso. Tomado de Enlow
(1984)

1.2.3. Movimientos de crecimiento

El incremento de tamafio de cada uno de los huesos que constituyen el sistema
craneofacial implica que se produzcan tres tipos de movimientos que ocurren casi

simultdneamente: movimiento de deriva cortical, desplazamiento y rotacion.

1.2.3.1 Movimiento de deriva cortical

La deriva cortical es el movimiento de crecimiento hacia la superficie de deposicion
0sea, resultado de combinaciones de depdsito de hueso nuevo en un lado de la ldamina
cortical y reabsorcion en el lado opuesto (Enlow, 1962; 1966; Enlow y Bang, 1965)
(figura 1.6). Durante la deriva cortical cada parte de un hueso se mueve de una posicion a
otra conforme aumenta el tamafio global del mismo, produciendo un cambio en la forma y

el tamafo de cada region. Este aumento de tamafio del hueso se denomina reubicacion.

11



! + Figura 1.6: Dibujo esquematico que representa el

f + movimiento por deriva cortical de la rama
| + mandibular. Signos positivos (+) representan

zonas de formacién de hueso, mientras los signos
m negativos (-) representan zonas de reabsorcion de

hueso. El propio mecanismo de remodelado dseo
<+ permite el crecimiento de la rama mandibular y al
+ mismo tiempo se reubica en una posicion mas
++ posterior.
+
+

1.2.3.2 Desplazamiento

El desplazamiento es el movimiento de todo el hueso como una unidad (Enlow
y Hans, 1996). A medida que un hueso es separado de su union con otros huesos, crea un
espacio entre ellos en el cual se producen los procesos de aposicion Gsea provocando
de esta manera su desplazamiento. Este movimiento fisico de traslacion recibe el
nombre de desplazamiento primario y va depender del potencial de los patrones de
remodelado 0seo intrinsecos de cada hueso, o sea, el desplazamiento de un hueso va a ser
igual a la cantidad de hueso nuevo formado. De esta manera, el hueso crece siguiendo la

direccion de la zona en formacion y se desplaza en sentido opuesto (figura 1.7-A).

Otro desplazamiento que ocurre durante el crecimiento es el denominado
desplazamiento secundario y a diferencia del desplazamiento primario, este se debe
al crecimiento de otros huesos que se localizan proximos a este. Por ejemplo, el
crecimiento anterior de la fosa craneal media por si misma, desplaza el maxilar hacia
delante (figura 1.7-B)
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Figura 1.7: Esquema que represente el desplazamiento del maxilar. (A) Desplazamiento
primario, los signos positivos (+) representan zonas de formacion de hueso, mientras los
signos negativos (-) representan zonas de reabsorcion de hueso. Las flechas de mayor
tamafio representan la direccién del desplazamiento, mientras que las flechas pequefias
indican la direccién de crecimiento. (B) Desplazamiento secundario como consecuencia
del crecimiento de fosa craneal anterior y la fosa craneal media.

1.2.3.3 Rotacion

Las estructuras que estan en crecimiento activo del sistema craneofacial, no solo
crecen y cambian de forma sino que también rotan unas respecto a otras como consecuencia
del desplazamiento y la deriva cortical. Estos movimientos de rotacion ocurren cuando
campos activos de deposicion y reabsorcion Osea en superficies la superficie de una hueso
estan situados cerca de campos activos de reabsorcion y deposicion en la zona opuesta,
creando de esta manera un eje de rotacion (figura 1.8). Un ejemplo de este tipo de rotacién

la podemos encontrar en las sincondrosis del créneo.
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Figura 1.8: Esquema que representa el movimiento de
rotacion como resultado de la inversion de los campos
de reabsorcion y aposicién en la misma superficie
0sea. Modificada a partir de Lieberman (2011).

1.2.4. Procesos histoldgicos que subyacen al crecimiento éseo

1.2.4.1 Caracteristicas del tejido 6seo

El hueso es un tipo de tejido conectivo especializado compuesto por una matriz
organica mineralizada, células especializadas y canales vasculares. La matriz organica
osteoide constituye el 33% del peso total del hueso y estd constituida en su mayor parte
por colageno tipo-l, y en menor proporcién por proteoglicanos y proteinas no colagenas
como las sialoproteinas, osteocalcinas y osteonectina (Francillot-Viellot et al., 1989 ;
Marks y Popoff, 1988). La mineralizacién de la matriz osteoide ocurre mediante la
formacion de cristales de hidroxiapatita que se depositan bajo un estricto control celular a
lo largo de las fibras colageno ( Boyde, 1980;1984)
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1.2.4.2 Funcion de las células del tejido 6seo

A nivel celular, el tejido 6seo esta constituido por cuatro tipos celulares: células
osteoprogenitoras, osteoblastos, osteoclastos y osteocitos (figuras 1.9). La tres primeras
formas celulares se encuentra en la superficie del hueso, mientras que los osteocitos se
encuentran incluidos en la matriz mineralizada. Las células osteoprogenitoras se localizan
en la membrana ontogénica del periosteo y endosteo. Estas células madres no
especializadas derivadas de la mesénquima (tejido del que derivan todos los
tejidos conectivos 0 conjuntivos) y son las Unicas con capacidad de division por mitosis.

Las células resultantes de su diferenciacion son los osteoblastos.

Osteoblastos Células osteoprogenitoras

@ Osteoclasto

Matriz osteoide -[

Tejido dseo
mineralizado

Osteocitos

Figura 1.9: Tipos y localizacion de las distintas células que componen el tejido 6seo.
Tomada de Marks y Popoff (1988)

Una vez diferenciados los osteoblastos, estos comienzan a sintetizar fibras

colagenas y proteinas no colagenas las cuales se mineralizan formando una nueva capa 6sea
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o lamela (Landis et al., 1993; 1996). Este mecanismo de mineralizacion

aposicional provoca que los osteoblastos queden sumergidos dentro de las sucesivas capas
6seas dando lugar a su diferenciacion en osteocitos. De esta manera, podemos decir que los
osteocitos son osteoblastos maduro cuya funcion principal es el mantenimiento de la matriz
0sea. Ademas de mantener la homeostasia del hueso, a estas células se les atribuye el papel
de orquestadores en la remodelacion dsea a través de la regulacion de la actividad de los
osteoclastos y de los osteoblastos asi como la funcion de célula diana a nivel endocrino
(Bélanger, 1969; Boivin et al., 1987; Frost, 1992; Schiller et al. ,1992; Van der Plas et al.,
1994; Fermor y Skerry, 1995; Braidman et al., 1995; Donahue et al., 1995; Lean et al.,
1995; Davideau et al., 1996; Abu et al., 1997; 2000; Chow et al., 1998; Hoyland et al.,
1999; Takeda et al., 1999; Liang et al., 1999; Silvestrini et al., 1999; Miyauchi et al., 2000;
2010; Westbroek et al., 2000; Joldersma et al. ,2001). Los osteocitos y los nuevos
osteablastos quedan interconectados entre si por medio de pequefios canales denominados
canaliculi 'y que constituyen una red tridimensional relacionada con los procesos de

mecanosensitividad (Burger y Veldhuijzen, 1993; Burger y Klein-Nulend, 1999)

Los osteoclastos no solo tienen la funcion de reabsorber hueso, sino que también
reabsorben dentina y cartilago calcificado. Estas células multinucleadas que derivan de los
monocitos de la médula désea, se diferencian en respuesta a los siguientes factores
osteotrépicos: 1a,25-dihidroxivitaminaD3 [1 «,25(OH),D3], Hormona paratiroidea (PTH),
prostaglandina E2 (PGE2), e interleukina 11(IL-11) (Takeda et al., 1999).

Para llevar a cabo la reabsorcion del hueso, los osteoclastos se adhieren a la
superficie 6sea y proceden a la desmineralizacion del hueso a través de una zona de la
célula que se denomina borde festoneado (figura 1.10). Esta zona libera enzimas
lisosomales generando un microambiente acido que disuelve los cristales minerales
( Baron et al., 1985). Una vez que este proceso se ha completado, la matriz disuelta es
eliminada por medio de enzimas colagenasas. Los osteoclastos por otro lado, mueren
por apoptosis celular. Numerosos estudios sobre la muerte celular programada en los
osteoclastos sugieren que esta se encuentra regulada por bisfosfanatos, estrégenos y
calcitonina (Hughes et al., 1996; Selander et al., 1996).
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Otro factor que se ha propuesto como activador de apoptdsis es una moderada

concentracion de calcio extracelular (Lorget et al., 2000).

Figura 1.10- Esquema que representa las estructuras de un osteoclasto.

(a) Borde festoneado
(b) Zona de sellado

(c) Membrana basal
(d) Membranas anexas.

Como consecuencia de la reabsorcion Osea, se producen se producen sobre la
superficie del hueso concavidades de distintos tamarfios similar a los crateres lunares. Estos
crateres denominados lagunas de Howship pueden ser identificados en cualquier

superficie dsea a partir de una imagen microscopica.
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1.2.4.3 Tipos de tejido dseo

En el esqueleto existe una gran variabilidad de tejidos 6seos que difieren entre si en
la proporcion y la organizacion de los componentes que constituyen su matriz. A su vez, la

variabilidad que existe entre ellos depende de la tasa de osteogénsis.

De manera general se pueden identificar a nivel macroscopicos dos tipos de tejidos:
el tejido compacto o cortical, y el tejido trabecular o esponjoso (Francillon-Vilellot et
al. 1990). ElI hueso compacto presenta una porosidad de entre 5-10%, estas
porosidades se corresponden con las lagunas osteociticas, canales vasculares y
cavidades de reabsorciéon (Currey, 2002). Por otro lado, el hueso trabecular presenta una
porosidad del 75 al 95 % del volumen total y estad determinado por espacios medulares. En
estos dos tipos de tejidos se pueden determinar a nivel microscopicos otras caracteristicas o
sub-tejidos los cuales se clasifican segun la organizaciéon de sus fibras coladgenas y que

son expuestos en la tabla 1.3 .
1.2.4.4. Patrones de vascularizacion del tejido 6seo

En todos los tipos de tejido dseo la extension del riego sanguineo va a estar
directamente relacionada con el depdsito 6seo. Es por esto que en la region cortical de los
huesos de los individuos inmaduros, se puede llegar a observar abundantes conductos
vasculares los cuales hacen que este segmento de hueso sea menos denso y relativamente
mas poroso. Conforme el hueso va madurando, la vascularizacion en las areas de formacion
va disminuyendo hasta que llega a ser totalmente avascular. En funcion de la
vascularizacion, el tejido 6seo puede clasificarse como avascular, vascular primario y

vascular secundario. A continuacion se describen cada uno de estos tejidos.
1.2.4.4.1 Tejido 6seo con canales vasculares primarios.

Constituye el tejido principal del hueso cortical peridtico del nifio. Conforme se
va depositando la matriz 6sea, quedan encerrados en los dep0sitos numerosos
vasos sanguineos que dan un aspecto poroso al hueso. La cantidad de canales
vasculares va a depender de si el tipo de crecimiento es rapido o lento. Si el hueso es de
crecimiento rapido, se van a presentar de manera caracteristicas muchos vasos con sus

respectivos conductos, por
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otro lado, si el hueso es de crecimiento lento, se incorporan menos conductos dentro de

la sustancia sea compacta.
1.2.4.4.2 Tejido 6seo con osteonas primarias

Las osteonas primarias son caracteristicas del esqueleto de individuos inmaduros
con crecimiento activo y se pueden encontrar tanto en el hueso periético como endostico.
Los canales vasculares que caracterizan a este tipo de tejido estan rodeados por dos o tres

lamelas concéntricas con lagunas osteociticas (Enlow, 1963).
1.2.4.4.3 Tejido dseo plexiforme

El tejido dseo plexiforme se caracteriza por presentar un plexo tridimensional
simétrico de conductos vasculares primarios. Estos conductos se extienden siguiendo tres
direcciones: longitudinal, radial y circunferencial. A partir de un corte histologico de hueso
cortical, estas disposiciones se asemejan a la de muro de ladrillos. Este tipo de tejido es
caracteristico de determinados grupos de vertebrados. En nuestra especie este tejido se
puede observar en areas de formacién rapida como es en el caso de la tuberosidad del
maxilar (Enlow, 1963; Enlow y Hans, 1996)

1.2.4.4.4 Tejido 6seo con osteonas secundarias o de Havers

El tejido de Havers es caracteristico de individuos adultos y se relaciona los
mecanismos de mantenimiento del hueso. Este tipo de tejido secundario sustituye al tejido
0seo vascular primario y se caracteriza por la presencia de un sistema secundario formado
por un canal vascular central o canal de Havers alrededor del cual se disponen las lamelas

concéntricas.

1.2.4.5 Patrones de remodelado 6seo

El crecimiento de las estructuras craneofaciales no ocurre de manera isométrica,
sino es el resultado de la actividad coordinada entre los osteoblastos y osteoclastos (Enlow,
1982; Enlow y Hans 1996). En este crecimiento diferencial se distinguen patrones de

remodelado 6seo que pueden ser facilmente observable sobre la superficie del hueso en
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crecimiento mediante técnicas microscopicas. Los estudios realizados por Enlow (1982)
distingue cuatro tipos de patrones de remodelado: [1] Remodelacion bioquimica que
mantiene la homeostasia mineral del hueso; [2] Remodelacién de los sistemas de Havers
que implica la reconstruccion del hueso compacto y de las trabéculas del hueso esponjoso;
[3] Remodelacion post-traumética que estd relacionado con la regeneracion y la
reconstruccion a partir del cayo de fractura; [4] Remodelacién del crecimiento que esta
relacionado con la morfogénesis del hueso y que nos interesa por ser el patron que se

estudiara en capitulos posteriores.

El patrén de remodelado dseo por crecimiento esta presente en todas la etapas de
crecimiento del nifio, este se estabiliza una vez llegada la madurez bioldgica. Como
consecuencia de este proceso, la superficie del hueso externa e interna (periostio y
endostio) presenta una serie de micro-caracteristicas que estd relacionado con las
actividades de formacion y reabsorcion dsea. Las areas en las que los procesos de aposicion
Osea estan presentes, se caracterizan por la presencia de fibras coldgeno mineralizadas,

mientras que las areas de reabsorcion presentan lagunas de Howship.
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Tabla 1.3: Tipos de tejido 0seo y sus caracteristicas mas representativas.

Tipo de tejido 6seo

Caracteristicas

Tejido dseo

trabecular fino

Tejido 0seo
trabecular

compacto

Tejido endostico

consolidado

Tejido 6seo no

lamelar

Tejido 6seo pseudo-

lamelar

Tejido 6seo lamelar

Forma parte de la mayoria de los huesos fetales y se encuentra en algunas areas corticales que presentan un crecimiento rapido
en los huesos de los nifios. Presenta espacios trabeculares de menor tamafio que los observados en el tejido trabecular compacto
del individuo adulto. Las tasas de crecimiento de este tejido son las mas rapidas de todas.

El tejido 6seo trabecular compacto es tejido trabecular con espacios medulares de gran tamafio. Su formacion ocurres siempre
desde el endostio.

Es el mas comdn de todos los tipos de tejido 6seo. Se forma desde el endostio o en areas donde la formacion de hueso ocurre
desde la cortical hacia el interior del hueso mediante un proceso de consolidacion en el cual el hueso poroso medular se
convierte en hueso cortical compacto, de modo que los espacios trabeculares se rellenan hasta que la luz de cada espacio se
reduce a la dimension de un conducto vascular cortical ordinario.

Este tipo de tejido esta formado en su mayor parte por una por una matriz ésea fibrosa o embrionaria. Cuando esta matriz esta
asociada con una matriz lamelar con osteonas primarias, la estructura se denomina tejido 6seo fibro-lamelar. En el nifio este
tejido se encuentra en todos los sitios donde la aposicion dsea tiene un ritmo de deposito rapido

Presenta una matriz con un gran numero de fibras colagenas con la misma orientacion y con una disposicion paralela. En
muchos aspectos este tipo de tejido parece ser un intermedio entre el hueso embrionario y el hueso lamelar.

Este tejido es generalmente celular y con una vascularizacion baja. Esta asociado a una baja tasa de osteogénsis por lo que se
encuentra en la mayor parte del esqueleto del adulto.
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1.2.5. Desarrollo embrionario de las estructuras gue componen el sistema craneofacial

En la cuarta semana después de la concepcion, la futura cara y la region del
cuello, ubicada debajo del procencefalo del embrién humano se segmenta. Esta
segmentacion, da lugar a la formacion de cinco arcos branquiales que aparecen
como agrandamientos tubulares redondeados y los cuales estan unidos por hendiduras
y surcos que ayudan a definir cada arco (figura 1.11). Cada arco contiene un esqueleto
cartilaginoso y un paquete vasculo-nervioso. Externamente, dichos arcos son
revestidos por el ectodermo e internamente por el endodermo, quedando el

mesénquima interpuesto entre las dos capas (Sadler, 1991).

El primer arco branquial se bifurca dando origen a los procesos maxilares y
mandibulares que, conjuntamente con el proceso frontonasal, contribuyen en la formacion
de la boca, los labios y las fosas nasales. De esta manera en un embrién de cuatro
semanas, ya pueden observarse el estomodeo o boca primitiva, de origen ectodérmico,

el cual queda limitado por su parte superior con el proceso frontonasal (Sadler, 1991).

La region del paladar, se origina en su mayor extension, por la proliferacion de los
procesos maxilares, excepto en la regién anterior o premaxila, la cual se forma a partir del
proceso nasal medial. El septo nasal, surge como una expansion caudal de la eminencia

frontal, la cual se fusiona posteriormente a los procesos palatinos (Sadler, 1991).

Durante la sexta semana de desarrollo, ocurre una superposiciéon del segundo arco
branquial provocando que el cuarto y el quinto arco queden sumergidos en una
depresion triangular denominada seno cervical. Este evento provoca que en la octava
semana el embrion pierda su condicion branquial al desaparecer sus arcos (Sadler,
1991). Como podemos ver en la tabla 1.4, de cada arco branquial derivan una serie de

estructuras que son mantenidas a lo largo del desarrollo.
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PROMINENCIA DEL FRONTAL

0QJO PRIMITIVO
PROMINENCIAS NASALES

Figura 1.11: Esquema de las

estructuras faciales y arcos
branquiales en un embridn de

BOCA PRIMITIVA

"ESTOMODEQ" MANDIBULA cuatro semanas.

PLACODA NASAL

MESODERMO
SURCO BRAQUIAL

BOLSA BRAQUIAL

Para una mejor comprension, el sistema craneofacial se divide en dos partes:
el neurocraneo, que forma la boveda craneal, y el vicerocraneo, que constituye las
estructuras faciales. Por su parte, el neurocraneo se divide en neurocraneo membranoso y
neurocraneo cartilaginoso o condrocraneo. Esta clasificacion hace referencia al
mecanismo de osificacion que presenta cada estructura. De esta manera, el
neurocrdneo membranoso se desarrolla a partir del mesénquima que reviste el cerebro y
osifica mediante un proceso de osificacion intramembranosa. Por otro lado, el
condrocraneo se forma a partir de un modelo cartilaginoso que osifica mediante
osificacion endocondral. Durante el desarrollo fetal, estos huesos crecen mediante la
formacion osteoblastica de lamelas Oseas sobre la superficie y reabsorcion
osteoclastica del lado opuesto.

Durante la etapa final del periodo embrionario, el primer arco faringeo es desplazado
en sentido superior. En esta etapa, el cartilago del Meckel actia como el esqueleto primario
que da origen a la mandibula. A partir de la 6ta 0 7ma semana de vida intrauterina, el
mesénquima que rodea al cartilago de Meckel se condensa y osifica mediante osificacion
intramembranosa. A partir de este momento, pueden verse partes de cuerpos mandibulares
osificados en forma de placas dseas en el area del foramen mentoniano (Lee et al., 2001;
Radlanski et al., 2003).
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Tabla 1.4: Estructuras que derivan de los arcos branquiales.

Arco Surco Bolsa Estructura Musculos Nervios
ectodérmico endodérmica  esquelética craneales
Meato auditivo ~ Tuba auditiva  Cartilago de Masticatorio
| externo Meckel

v

\4

Cartilagos
externos del
oido

Desaparece

Desaparece

Desaparece

Timpano

Fosa tonsilar

Paratiroides

Yunque y matillo

Cartilago de
Reichert

Cartilagos
tiroideos y
laringeos

Cartilago
cricoides

Tensor
del timpano

Milohioideo
Vientre

anterior del
digastrico.

Facial
Estapedio
Estilohioideo
Vientre

posterior del
digastrico

Constrictor
de la faringe

Elevador del
paladar

Musculos
laringeos

Trigémino (V)

Nervio facial
(VI

Nervio Vago

(X)

Nervio Vago

(X)
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En las siguientes semanas de desarrollo estas placas 6seas aumentan su tamafio
en todas direcciones desde sus centros de osificaciéon (figura 1.12). El cuerpo mandibular
se mantendrd como una estructura gemela a través de todo el periodo fetal. En los estudios
del patrén de crecimiento mandibular realizados por Lee et al. (2001) y Radlanski et al.
(2003) se ha determinado que en el feto humano existe un crecimiento diferencial
entre la rama y el cuerpo mandibular, siendo la rama mandibular la que presenta una

tasa de crecimiento mayor.

Los primeros signos de aparicion de la articulacion temporomandibular (ATM)
aparecen a partir de la semana 12 y hacia el cuarto mes de vida intrauterina ya ha asumido
su forma y estructura definitiva. La ATM, es una de las ultimas articulaciones sinoviales en

formase.

Condilo

Proceso coronoides

Figura 1.12: Esquema representativo
del crecimiento mandibular a partir del
centro primario de crecimiento.
Tomado de Lee et al. (2001)

Centro de crecimiento primario

1.2.6. Crecimiento vy desarrollo postnatal del sistema craneofacial

El crecimiento del sistema craneofacial se realiza en todas direcciones durante el
periodo de crecimiento postnatal. El aumento en altura de la cara se hace mayor que lo que
se hace en profundidad y en ancho. La altura facial superior e inferior responde a variables
independientes. La altura facial antero-superior parece estar primariamente relacionada con

los cambios de crecimiento en la base craneal, mientras que las dimensiones de la altura
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facial inferior parecen ser més dependientes de la funcion muscular, factores ambientales

que interfieren con la respiracion y la postura de la cabeza.

1.2.6.1.BOveda craneal

Al nacimiento la boveda craneal es asimétrica producto a la presion a la que es
sometida durante el parto, esto se corrige con el crecimiento post natal por lo que cambia
de forma en los dos primeros afios de vida. EI agrandamiento de las estructuras craneales
se debe a la presion que ejerce el cerebro condicionado al desarrollo sutural (figura
1.13). Otro factor que contribuye al aumento de tamafio es la actividad intensa de
remodelado dseo entre la superficie externa (aposicion) y la interna (reabsorcion) del
créneo. Estos patrones de remodelado 6seo en la sutura sagital media entre los huesos
parietales y de la sutura sagital entre los huesos frontales contribuyen al aumento de la
anchura de la boveda craneal. Por otro lado, el crecimiento en altura se debe a las
suturas fronto-esfenoidal, parieto-esfenoidal, parieto-temporal y parietooccipital, y en
menor grado por aposicion sobre la tabla externa de la boveda craneana. El
crecimiento en longitud es debido a la sutura coronaria, compensando el aumento en

longitud de la base del craneo.

Figura 1.13: Crecimiento
de la boveda craneal
producto al desarrollo del
cerebro.  Tomado de
Enlow (1982)
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1.2.6.2. Base del craneo

Los centros de osificacion de la base del craneo, aparecen al comienzo de la vida
embrionaria, marcando la ubicacion definitiva de los huesos basilar, esfenoides y etmoides.
Al ir osificandose estas estructuras van a persistir entre los centros de osificacion, franjas de
cartilagos denominadas sincondrosis (figura 1.14). Estas sincondrosis van a representar

puntos importantes de crecimiento durante la etapa de crecimiento de un individuo.

Figura 1.14: Esquema que
representa las diferentes
sincondrosis de la base del
craneo.

Hueso Frontal

Etmoide

Pre-esfenoides

A-sutura esfeno-etmoidal
B-sutura inter-esfenoidal
C- sutura esfenoccipital

|Base del esfenoides |

Base del occipital

1.2.6.3.Complejo Naso-Maxilar

El maxilar constituido por la premaxila, maxila y paladar, crece a partir de un patrén
de crecimiento altamente complejo. En relacion con la base craneal, el crecimiento maxilar
se produce en sentido antero-inferior, aunque existen grandes variaciones individuales. El
crecimiento anterior de la cara, es el resultado del desplazamiento de los cuerpos maxilares.
Por otro lado, el crecimiento vertical en relacion con la base craneal anterior, es el resultado

combinado del descenso del maxilar, por desplazamiento y remodelado de las superficies
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6seas (figura 1.16). El desplazamiento del maxilar, denominado como descenso sutural

del hueso, genera espacio para la expansion de la cavidad nasal y las érbitas.

Figura 1.16: Representacion
esquematica del crecimiento del
complejo naso-maxilar. Ay B
muestran  la  direccion  de
crecimiento y C los campos de
remodelado 6seo. Tomado de
Enlow (1982)

1.2.6.4.Mandibula

Al nacimiento, los cuerpos mandibulares estan separados por una sutura a nivel de
la sinfisis la cual se fusiona entre el primer y el segundo afio de vida. En esta etapa
de desarrollo, los procesos alveolares y el sistema muscular se encuentran
pobremente desarrollados. Los movimientos de crecimiento de la mandibula en
general son complementados por correspondientes cambios en el maxilar, de manera
gue a medida que el cuerpo del maxilar desciende durante el crecimiento, el arco
mandibular es desplazado hacia abajo junto con la elongacién vertical de la rama

mandibular. ) . ] )
Tanto el maxilar como la mandibula crecen en una variedad compleja de

variaciones regionales, pero su curso predominante es hacia atrds y arriba, cuyo
desplazamiento tiene lugar en forma opuesta hacia delante y abajo. Enlow (1982), describe
este fendbmeno como “relacién zonal”, con un agrandamiento maxilo-mandibular dirigido

hacia abajo y adelante como una V en expansion.
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El crecimiento en altura de la mandibula, depende de la direcciéon y ritmo de
crecimiento del condilo. Con relacion a la base del craneo, la cantidad de crecimiento
condilar como promedio es de 3mm durante la nifiez y hasta alrededor de 5mm durante el
crecimiento puberal. EIl borde inferior de la mandibula contribuye poco al crecimiento en

altura, lo que se produce en esta zona es un extenso remodelado.

1.2.7. Hipdtesis que explican el desarrollo vy crecimiento craneofacial

1.2.7.1.Hipdtesis genética

La hipotesis genética propuesta por Brodie (1940, 1941), plantea que el genotipo
aporta toda la informacion necesaria para la expresion fenotipica. O sea que, el

crecimiento y desarrollo craneofacial estd determinado por un fuerte control genético.

Los trabajos realizados por Brodie sugieren que el potencial genético de crecimiento
de los cartilagos y de las suturas faciales, fuerzan activamente la separacion entre los

huesos provocando asi el crecimiento de todo el macizo craneofacial.

1.2.7.2. Hipdtesis del control cartilaginoso

La hipdtesis del control cartilaginoso propuesta por Scott (1954, 1958), considera
que las suturas faciales por si mismas no pueden impulsar el crecimiento del
complejo noso-maxilar en su desplazamiento anterior y descendiente. A cambio, sugiere
que la posicion del cartilago del tabique nasal provoca que la regién facial media se
desplace en sentido antero-inferior a medida que aumenta de tamafio. Como el tejido
cartilaginoso tolera mayor presion que las suturas, este tiene una mayor capacidad para

empujar expansivamente hacia abajo y adelante el complejo nasomaxilar.

Scott (1954, 1958), considero los sitios cartilaginosos de todo el craneo, como
centros primarios de crecimiento, siendo el crecimiento cartilaginoso en la base craneal
y el del septum nasal los factores fundamentales en el control del crecimiento

craneofacial.
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1.2.7.3. Hipotesis del control sutural

La hipodtesis del control sutural propuesta por Sicher (1970), plantea que
el crecimiento craneofacial como un todo es el resultado de una formacién genética
innata en los tejidos esqueléticos. Sus ideas llegaron a ser llamadas teoria de la
dominancia sutural. Segun este autor, las suturas, el cartilago y el periostio serian
todos responsables del crecimiento facial bajo un fuerte control genético intrinseco. En
esta hipotesis se sugiere que el tejido conectivo de las suturas del complejo
nasomaxilar y la boveda craneal, producen fuerzas que separan los huesos tal como las
sincondrosis expande la base craneal. De esta manera, la programacion intrinseca de
las células peridsticas determinan el crecimiento y la forma de las estructuras

craneofaciales.

1.2.7.4. Hip6tesis de la Matriz Funcional

La hipoétesis de la Matriz Funcional propuestas por Moss, 1960, es uno de los
principios tedricos mas aceptado para explicar los factores que influyen en el crecimiento y
desarrollo craneofacial. Este autor, planteo que el craneo al estar formado por una serie de
componentes funcionales podia dividirse en dos elementos: una matriz funcional (matrices
capsulares y matrices perioticas) que lleva a cabo la funcion y una unidad esquelética
cuyo papel biomecanico es proteger y soportar a su matriz funcional (Moss 1960; 1972;
1997a;b;c; Moss y Young, 1960; Moss et al., 1980; 1985, 1987)

Esta hipotesis propone que los factores ambientales y los procesos epigenéticos son
la causa previa y primaria de todas las repuestas adaptativas y secundaria de los tejidos
esqueléticos. O sea, a diferencia de la hipotesis de Brodie, esta asume que las respuestas de
las unidades esqueléticas (hueso y cartilago) no se encuentran reguladas directamente por
factores genéticos, sino que va a estar condicionada a la informacion externa recibida por la
matriz funcional (Moss, 1997a). Esta hipotesis expresa la dependencia funcional de la
forma y el tamafio de los huesos que constituyen el sistema craneofacial con las relaciones
funcionales que operan en relacion a dichos huesos. De esta manera las matrices capsulares

serian las responsables del crecimiento de traslacion, mientras que las matrices periosticas
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serian las responsables del crecimiento por transformacion, o sea de los cambios de tamafio

y forma (Moss y Salentijn, 1969a)

1.2.7.5. Hipotesis del Servosistema mandibular

Petrovic (1977), desarrolld la teoria cibernética o del servosistema, reuniendo las
complejidades de la relacion multifactorial involucrada en los procesos de crecimiento. Su
hipétesis planted que los efectos fisioldgicos de los factores que controlan el crecimiento
facial no se limitan a un simple orden, sino que incluyen interacciones y sistemas de

retroalimentacion.

Todos los factores forman un sistema estructurado, un servosistema, en el cual la
posicion de ajuste oclusal desempefia el papel de comparador periférico; la posicion sagital
del arco dental superior es la entrada de referencia de cambio constante controlada por la
hormona del crecimiento (STH) —somatotropina— y somatomedina, asi como por el
crecimiento del cartilago del tabique y por el crecimiento lingual. La posicion sagital del
arco inferior es, cibernéticamente, la variable controlable. La sefial se origina en el
comparador periférico del servosistema y produce un incremento en la actividad postural
del musculo pterigoideo externo o lateral y algunos otros mdsculos masticatorios,
permitiendo que el arco dental inferior se ajuste a una Optima posicion oclusal. El
incremento de la actividad muscular induce a una rotacion de crecimiento posterior de la

mandibula y secundariamente a un crecimiento suplementario del condilo.

Petrovic observo, que la traccion del musculo pterigoideo lateral, reduce la
velocidad del crecimiento del cartilago condileo. En este modelo, cada movimiento de
propulsion de la mandibula por estimulacién del musculo pterigoideo lateral genera un
vaciamiento mas o menos pronunciado de los vasos sanguineos, el cual se revierte cuando

la mandibula vuelve a su posicion original.
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1.2.7.6 Hipdtesis morfogenética

La hipotesis morfogenética de Van Limborgh (1970,1972,1982), combina varias
hipotesis para explicar los mecanismos que controlan el crecimiento craneofacial. Este
autor construy6é un modelo que distingue los elementos que modifican el crecimiento de

la cara y del craneo de manera independiente.

Van Limborgh (1982), asume que el crecimiento facial posnatal es controlado por
un sistema multifactorial: factores genéticos intrinsecos, factores epigenéticos locales y

generales y factores medioambientales locales y generales.

Los factores genéticos intrinsecos ejercen su influencia dentro de las células, en las
cuales ellos estdn contenidos y determinan las caracteristicas de las células y tejidos
(diferenciacion craneal). Por otro lado, los factores epigenéticos son aquellos determinados
genéticamente, pero que ejercen su influencia fuera de las células y tejidos en las cuales
son producidos. Tales efectos pueden ser generados en estructuras adyacentes,
entonces serdn factores epigenéticos locales (induccion embridnica), o tienen efectos a

distancia, factores epigeneticos generales (hormonas de crecimiento o sexuales).

1.2.8 Biotipologia facial

Como la naturaleza ha dejado impresa su huella en la cara de los hombres, es una
pregunta que se ha planteado desde hace mucho tiempo en los estudios de morfologia
craneofacial. EI primer libro basado en esta cuestion titulado Vier Blicher von menschlicher
Proportion (Direr, 1603), versa sobre las biotipologias generales y faciales. Es a partir de
aqui que se establecen tres tipos de perfiles basicos: recto, convexo y concavo.

Con el advenimiento de la cronometria como ciencia, se establecié una relacion entre
la anchura y la longitud de la cabeza para obtener un indice que nos permitiera

realizar estudios sobre la biotipologia facial. Casi 100 afios después de estos primeros
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estudios, surge la biotipologia como ciencia, siendo su herramienta de estudio los analisis
cefalométricos (Broadbent, 1937; 1975; Brodie1938, 1941; Schendel et al., 1976; Steiner,

1953; 1959; 1960).
Mediante los estudios cefalométricos, se ha podido demostrar que todo el crecimiento

craneofacial estad controlado por tres elementos (maxilar, mandibula y base craneal), de
cuyo equilibrio va a depender que este se realice de una manera armonica y equilibrada.
Las variaciones entre estos elementos determina la morfologia de la cara. De esta manera si
estos estan en equilibrio, el vector de crecimiento serd hacia abajo y adelante con una
direccion paralela al eje facial; mientras que si existen variaciones en los tiempos de
crecimiento entre estas estructuras el vector de crecimiento serd modificado en diferentes
direcciones (Bjork, 1951;1953;1955; 1969; Bjork y Skieller ,1983 ).

Los estudios més recientes que abordan los estudios biotipoldgicos, plantean que el
factor que determina la biotipologia de un individuo depende de la integracién morfolégica
entre las estructuras faciales y el craneo (Enlow y Hans, 1996; Lieberman et al., 2000).
Asi quedan establecidos tres biotipos basicos que se denominan: dolicofacial y braquifacial
y mesofacial. Dentro de las caracteristicas que presenta el grupo de individuos con
biotipologia Ddlicofacial se encuentran la de presentar una boveda craneal estrecha y alta
lo cual conlleva a la disposicién mas vertical del cerebro, esto se acompafia de una base
craneal mas larga en sentido anteroposterior y un angulo basicraneal mas abierto. Esta
configuracion de la base de craneo, dispone anteriormente el complejo nasomaxilar con
respecto a la mandibula, lo cual provoca la rotacion posterior de la misma. La direccion de

crecimiento craneofacial en estos individuo es mayoritariamente vertical (figura 1.18-A)

Por otro lado, un individuo cuya biotipologia sea braquifacial va a caracterizarse por
presentar una bdveda craneal méas ancha y corta en relacion a los individuos con
biotipologia délicofacial. Esta disposicion de la boveda craneal conlleva a la disposicién
mas horizontal del cerebro, lo cual se acompafia con una base craneal mas corta en sentido
anteroposterior y un angulo basicraneal mas cerrado. Esta configuracion basicraneal
dispone al complejo nasomaxilar en una posicion mas posterior, lo cual junto con la
rotacion anterior de la mandibula trae como resultado una retrusion relativa del tercio
superior de la cara (figura 1.18-B). En estos individuos la direccion de crecimiento es
mayoritariamente horizontal.
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Los biotipos Mesofacial, presenta una relacion armonica y proporcionada entre las
estructuras craneofaciales, guardando buena relacién el ancho y alto de la cara. No existe
un vector predominante en la direccion de crecimiento de estos individuos, siendo

compensado la anchuray el largo de la cara .

Figura 1.18: A-Caracteristicas craneofaciales del biotipo délicofacial. B-Caracteristicas
craneofaciales del biotipo braquifacial. Tomado y modificado de Enlow, 1982
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1.3. Caracteristicas del crecimiento y desarrollo dental

El desarrollo de la denticion es el resultado de la activacion de una cascada de sucesos
moleculares estrictamente programados que admiten poca o ninguna variacion (Maas y
Bei, 1997). De esta manera, el proceso de formacién dental queda regulado

genéticamente mediante la accion de genes homeobox y factores de crecimiento .

1.3.1. Histoembriologia dental

Alrededor de la sexta semana de vida intrauterina la capa basal de revestimiento
epitelial de la cavidad bucal en el maxilar y la mandibula, origina una estructura en forma
de “C” denominada la ldmina dental. En los puntos correspondientes a la posicién futura
de los dientes se forma un botdn o yema epitelial, que caracteriza a la etapa de brote, boton
0 yema. Este boton aumenta de tamafio y cambia de forma, adoptando la de un pequefio
casco, en cuyo interior el mesénquima forma la papila dental y alrededor del cual aparece
una estructura fibrosa capsular denominado saco dental. Esta formacién caracteriza a la
etapa de casquete. Posterior a esta etapa, la depresion ocupada por la papila dental se
profundiza, y el germen dental adquiere una forma de campana, lo que hace que esta fase

se denomine etapa de campana (Ten Cate, 1989).

1.3.1.1. Desarrollo de la ldmina dental

Como pudimos ver en la seccion anterior, la primera estructura que se diferencia
durante el desarrollo de los dientes es la ldmina dental o liston dentario (figura 1.19). Este
primer signo de desarrollo es una formacion epitelial que sigue la curva del maxilar y la
mandibula, y que se forma a consecuencia de la proliferacion del epitelio que reviste la

cavidad bucal primitiva. La lamina dental se introduce en el tejido mesenquimatoso, y esta
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constituida por una capa de células epiteliales altas que limitan su superficie y

se encuentran en plena actividad mitotica (Ten Cate, 1989).

Epitelio Oral

Figura 1.19: Esquema que muestra
la 1dmina dental introduciéndose en
el tejido mesenquimatoso.

Lamina dental

1.3.1.2. Etapa de brote, boton o yema dental

Aproximadamente a los 50 dias de vida embrionaria, en las zonas correspondientes
a la posicion futura de los dientes temporales, la proliferacion del epitelio continta hasta
formar veinte saliente ovoides. Estos salientes denominados mamelones epiteliales le
confieren a la lamina dental un aspecto ondulado. Como se observa en la figura 1.20, los
mamelones epiteliales se van profundizando en el mesénquima al mismo tiempo que

aumentan su espesor.

La etapa de yema dental ocurre muy rapido durante el desarrollo. Cada yema dental
o mamelon epitelial tiene la forma de un disco y esta constituida a nivel celular por una
capa periférica de células cuboides y una masa central de células poliédricas . En
esta etapa de desarrollo solo se encuentran presentes los procesos de proliferacion

celular.
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Lamina dental
Figura 1.20: Esquema que muestra

la formacion de la yema dental o

mamelén epitelial.

Condensacion del
Mesénquima

L

.....

1.3.1.3. Etapa de casquete

A medida que la yema dentaria continua creciendo, la proliferacion de las células
epiteliales se hace mas activa en los bordes. Esto provoca la formacion de un reborde
saliente que va profundizandose en el mesénquima subyacente. Esta proliferacion celular
rapida e irregular hace que la formacion epitelial adquiera el aspecto de un casco el cual
recibe el nombre de érgano dental u 6rgano del esmalte (Jernvall et al., 2000). El érgano
dental se caracteriza por presentar una concavidad poco marcada en la que se
disponen células ectomesenquimatosas que constituyen la papila dental en la cual pueden
observarse numerosos capilares. EI mesénquima que rodea al organo del esmalte y la

papila, se condensa y forma una estructura fibrosa a su alrededor denominada saco dental.

Los casquetes epiteliales se localizan en la cara vestibular de la lamina dental y su
formacion es casi simultanea para todos los dientes temporales, apareciendo entre los 60 y
65 dias de vida intrauterina. Es justamente en esta etapa donde comienza la
histodiferenciacion celular. Las células epiteliales de la parte concava del casquete,

adyacentes al ectomesénquima de la papila dental, se vuelven cilindricas e integran una
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capa denominada epitelio adamantino interno. Las células periféricas de la porcion
convexa del casquete epitelial permanecen cuboides y constituyen el epitelio

adamantino externo .

En la zona central del casquete, las células poliédricas comienzan a
segregar glicosaminoglicanos. A consecuencia de esta acumulacion, el citoplasma se
comprime y las celulas adoptan una forma estrellada al quedar unidas sus
prolongaciones mediante demosomas (Jernvall y Jung, 2000). La nueva capa que se ha
formado a partir de estas transformaciones, se denomina reticulo estrellado o
adamantinoy se localiza entre el epitelio adamantino internoy el epitelio adamantino
externo (figura 1.21). A esta capa, se le atribuye una funcién nutritiva en relacién con
las células que participan en la formacion del esmalte, y una funcidbn mecéanica que

consiste en proveer espacio para el desarrollo de la corona del diente.

Epitelio adamantino
. externo

" Reticulo estrellado

Epitelio adamantino
interno

Figura 1.21: Esquema que representa la etapa de casquete durante el desarrollo dental.
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1.3.1.4. Etapa de campana

La proliferacion celular intensa de las células epiteliales de los bordes del casquete
hacen que la concavidad central de este se profundice adoptando la forma de una
campana (figura 1.22). El o6rgano dental epitelial aparece como una masa epitelial
gue toma paulatinamente la forma de la corona del diente, comenzando por las cuspides
y los bordes incisales. Su forma y tamafio estdn asociados a los de la corona del futuro
diente. Durante esta etapa se establecen los patrones de las cuspides, bordes y surcos

del futuro diente (Jernvall y Jung, 2000).

Entre el reticulo estrellado y el epitelio adamantino interno se desarrolla el estrato
intermedio, el cual esta constituido por tres o cuatro capas de células que pueden variar
desde aplanadas hasta cuboides. El estrato intermedio es una capa de espesor homogéneo
constante en todo el germen dentario excepto en la parte curva cervical. Este limita con el
epitelio adamantino interno y se continda con el reticulo estrellado. Las células del estrato
intermedio parecen ser esenciales en la formacion del esmalte, cuya funcion es
producir sustancias que son utilizadas por los ameloblastos durante la amelogénesis
(Jernvall y Jung, 2000).

Otro evento importante en esta etapa es la expansion del reticulo estrellado
producto del aumento de la sustancia intercelular. En un corte histolégico se puede apreciar
un cordon de células que atraviesa el reticulo estrellado el cual recibe el nombre de septum
del esmalte. La posicion en que se localiza esta estructura, corresponde al sitio donde se

desarrollara la primera cuspide del diente ( Pispa et al., 1999; Jernvall et al., 2000).

El epitelio adamantino interno aparece formado por una capa de células cilindricas
que contribuyen a la organizacion de las células periféricas de la papila dental. Estas células
cilindricas se van a diferenciar en ameloblastos, mientras que las células periféricas
daran origen a los odontoblastos (Kollar y Baird ,1970). La separacion entre el
epitelio adamantino interno y la papila dental est4 dada por una lamina basal que dara
lugar a la union esmalte dentina y cuyo contorno va a determinar el patron morfoldgico

de la corona.
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Cuando se ha alcanzado el nivel maximo de diferenciacion de los tejidos, se comienza

la mineralizacion y con ello la formacion de los tejidos duros del diente.

Figura 1.22. Dibujo que representa la
etapa de campana durante el desarrollo
dental.

(A) Lamina dental

(B) Mamelon epitelial del futuro diente
permanente

(C) Cordédn del esmalte

(D) Papila dental

(F) Epitelio adamantino interno

(E) Epitelio adamantino externo

1.3.2 Desarrollo de los tejidos mineralizados del diente

Los tejidos mineralizados que forman parte de la corona dental son el esmalte y la
dentina, siendo sus procesos de formacion denominados amelogénesis y dentinogénesis
respectivamente. Estos procesos tienen en comun dos etapas: [1] la produccién de una
matriz orgénica a partir de células especializadas y [2] la mineralizacion o calcificacion de

esta matriz organica a partir del depdsito de sales minerales (Nanci et al., 1999).

La formacion de los tejidos dentales mineralizados se inicia en las zonas de las
cuspides y los bordes incisales, siendo la dentina el primer tejido que se origina y el factor

inductor de la formacion del esmalte (figura 1.24).
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Figura 1.24: (1) Preparacion histologica de un germen dental que muestra el inicio de la

mineralizacion dental.
(2,3) Zona de mineralizacion de esmalte (E) y dentina (D) sobre la futura cuspide.
Am-Ameloblastos, Od-Odontoblastos, SI-Estrato intermedio, PD-Predentina

Modificado a partir de Ten Cate, 1989.

1.3.2.1. Amelogénesis

La amelogénesis es el proceso de formacion del esmalte, y difiere de los procesos
de formacion de la dentina en los siguientes aspectos: [1] al ser un tejido derivado del
ectodermo su matriz no contiene colagena, [2] se desarrolla en un area avascular (Ten Cate,
1989).

1.3.2.1.1. Células formadoras de esmalte: ameloblastos

Los ameloblastos son células especializadas de la formacion y organizacion del

esmalte dental (figura 1.25). Posee un polo secretor con el cual secreta la matriz del
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esmalte, denominada "Proceso de Tomes". Esta célula altamente especializada se diferencia
a partir del epitelio adamantino interno siendo la formacion de la dentina el factor inductor

en su diferenciacion.

:Dentina: y / 5 / -
— ——t—— EDJ

Esmalte )

— Matriz orgéanica

A "_.'.:\Polo secretor del

ameloblasto

.=

Figura 1.25: Representacion esquematica de
St cuatro ameloblastos en la etapa secretora del
sl e@| . esmalte.

3 .
. .
s,
.
L]
.

Cuerpo del Linea amelo-dentinaria (EDJ).
ameloblasto Modificado a partir de Ten Cate, 1989

Estrato intermedio

Desde el punto de vista funcional la vida del ameloblasto puede dividirse en seis

etapas que se explican a continuacion y que se representan en la figura 1.26.

1.3.2.1.1.1. Etapa morfogenética

En esta etapa el ameloblasto (pre-ameloblasto) no se encuentra todavia
diferenciado, por lo que no existe una organizacion compleja de sus organulos. EI complejo
de Golgi se encuentra poco desarrollo y las mitocondrias y otros
componentes citoplasmaticos se encuentran dispersos por su citoplasma (Ten Cate,
1989). En esta etapa los pre-ameloblastos interactian con las células mesenquimatosas

de la papila y se determina la forma final de la coronay la linea amelo-dentinaria.
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1.3.2.1.1.2 Etapa organizadora o de diferenciacion

En esta etapa se observa un incremento en el tamafio del complejo de Golgi y su
migracion distal ocupando un lugar cercano al nucleo. La cantidad de reticulo
endoplasmatico rugosos aumenta significativamente y ya existe una diferenciacion clara
de los ameloblastos (Ten Cate, 1989).

1.3.2.1.1.3 Etapa de secrecion temprana

Esta etapa se inicia después de la formacién de las primeras capas de dentina, lo
cual parece ser necesario para el inicio de la secrecién de la matriz del esmalte. En esta

etapa todavia no se ha desarrollado el proceso de Tomes.
1.3.2.1.1.4 Etapa de secrecion

Etapa de secrecion propiamente dicha. El proceso de Tomes se encuentra formado
del todo y la secrecién de matriz se hace continua.

1.3.2.1.1.5 Etapa de mineralizacion

Es la etapa de mineralizacion completa del esmalte. En ellas las células del estrato
intermedio se vuelven fusiformes, y los ameloblastos reducen su longitud y se encuentran

adheridos a la matriz del esmalte.
1.3.2.1.1.6 Etapa protectora

En esta etapa los ameloblastos no se distinguen, pues junto al estrato intermedio y
el epitelio adamantino externo, forman el epitelio reducido, el cual protege al esmalte

maduro y lo separa del tejido conectivo hasta que comienzan la erupcién del diente.
1.3.2.1.1.7 Etapa desmolitica

En esta etapa el epitelio reducido prolifera y parece inducir la atrofia del tejido conectivo,

fusiondndose con el epitelio bucal. Posterior a esta etapa se produce la erupcion del diente
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Figura 1.26: Representacion esquematica de las distintas etapas funcionales del
ameloblasto.

(1) Esmalte ; (2) Dentina ; (A) Etapa de morfogénesis ; (B) Etapa de organizacion;

(C) Etapa de secrecion temprana; (D) Etapa de secrecion; (E) Etapa de mineralizacién
(F) Etapa protectora ;(G) Etapa desmolitica



1.3.2.1.2. Formacion de la matriz organica del esmalte

Cuando el aporte nutricional de la papila dental al 6rgano dental es interrumpido
debido a la formacidon de las primeras capas de dentina, el reticulo estrellado experimenta
una reduccion de su tamafio. Esta reduccion del reticulo estrellado, ocasiona un
acercamiento a los vasos sanguineos del saco dentario a las capas mas profundas del 6rgano

dental.

La reduccién del reticulo estrellado induce el inicio de la secrecién de la matriz
organica por los ameloblastos, la cual esta constituidas por proteinas del tipo amelogeninas
(Fincham et al., 1999). A esta primera capa de matriz, la cual se encuentra en contacto
directo con la dentina se le denomina membrana esmalte-dentina. Casi al mismo
tiempo de la formacion de la matriz, aparecen dentro de ella cristales de hidroxiapatita
los cuales parecen ser segregados por las vesiculas del polo secretor del ameloblasto.
Esta mineralizacion casi inmediata a la formacion de la matriz organica, implica que
no exista un pre-esmalte como ocurre en el caso de la dentina. En esta primera etapa de la
mineralizaciébn del esmalte, los cristales minerales son hexagonos aplanados

irregularmente orientados y ocupan el 27% del volumen del esmalte.

1.3.2.1.3. Mineralizacion del esmalte

Numerosas estudios han reconocido la importancia de la fosfatasa alcalina sobre la
mineralizacion de la matriz del esmalte (Aoba et al., 1987; 1998; Hubbard et al., 2000).
El efecto de esta enzima sobre la mineralizacion, se asocia con la liberacion de fosforo
inorganico a partir de los esteres de fosfato, provocando un aumento en la
concentracion local de iones fosfatos los cuales precipitan en forma de cristales. Después
de la formacion de los primeros cristales, la sobresaturacion del liquido tisular

permite la continua deposicion de mineral sobre el cristal recién formado.
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1.3.2.1.3.1 Contribucion de la amelogenina en la mineralizacion del esmalte

La amelogenina es una proteina que contribuye a la mineralizacion del esmalte
dental mediante la regulacion de la forma y la talla de los cristales de
hidroxiapatita (Eastoe, 1979; Aoba et al. 1987; Deutsch, 1989). En el genoma humano
existe dos AMEL loci con una copia en cada uno de los cromosomas sexuales, de esta
manera podemos determinar el AMELX y el AMELY. El complejo de proteinas del
esmalte presente en el sexo masculino contiene una proporcion de proteinas amelogeninas
diferentes a las encontradas en el sexo femenino. Aunque ain no ha quedado claro como
estas diferencias genéticas podrian estar influyendo en la etapa de mineralizacion
del esmalte se cree que puede estar contribuyendo en la etapa de secrecion del
ameloblasto.

1.3.2.2 Dentinogénesis

1.3.2.2.1 Células formadoras de la dentina: odontoblastos

Al final de la etapa de campana y bajo el efecto inductivo de las células del epitelio
adamantino interno, se produce la diferenciacion de las células periféricas de la papila
dental. Antes de la diferenciacion de los odontoblastos, el epitelio adamantino interno se
encuentra separado de la papila dental por una lamina basal delgada, que posteriormente se

engruesa y constituye la ldmina basal ameloblastica 0 membrana de Huxley.

La diferenciacion de las células del epitelio adamantino interno ejerce un efecto
inductivo sobre las células de la papila dental, las cuales adquieren una forma cilindrica, y
se colocan en una sola capa a lo largo de la ldmina basal constituyendo de esta manera la
membrana odontoblastica. Cuando estas células se diferencian, quedan separadas por una
sustancia intercelular amorfa y fibras colagenas finas. Las células que se forman o quedan

diferenciadas se denominan odontoblastos.
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1.3.2.2.2 Formacion de la matriz organica o predentina

La formacion de la matriz organica por los odontoblastos esta constituida por un
componente fibroso (fibras colégenas), y un componente amorfo (glicosaminoglicanos,

glicoproteinas, y glicolipidos).
1.3.2.2.3 Mineralizacion de la dentina

Para la mineralizacion de la dentina se ha planteado que los odontoblastos presenten
un mecanismo celular, que consiste en la formacién de vesiculas membranosas que
contienen los primeros cristales y asociadas a las cuales se ha demostrado la actividad de
enzimas fosfatasa alcalinas y adenosin trifosfatasa. Dentro de estas vesiculas que se
encuentran entre las fibras colagenas de la matriz ocurre un crecimiento de los cristales que
ocasiona la ruptura de estas. Los primeros cristales de apatita aparecen en relacion con la
periodicidad axial de la coldgena. De manera general, se puede decir que el proceso de
mineralizacion de la dentina consiste en el deposito de calcio en forma de hidoxiapatita y
trifosfato de calcio sobre la matriz orgénica.

1.3.3. Factores que influyen en el proceso de desarrollo dental

Los factores que influyen en el proceso de desarrollo dental se pueden clasificar
como factores intrinsecos y factores extrinsecos. Los factores intrinsecos o enddgenos
englobas a los genéticos, sexuales y endocrinos, mientras que los extrinsecos engloban a los

factores ambientales.
1.3.3.1 Factores genéticos

Los estudios realizados por Garn et al. (1965) fueron los primeros en examinar
las bases genéticas del desarrollo dental a partir de estudios realizados sobre gemelos
monocigdéticos. Estos sugirieron que la variacion en las dimensiones de la corona, el
tiempo de calcificacion de los tejidos dentales, el tiempo de erupcion y el polimorfismo
en las secuencias de formacion entre el segundo premolar (P;) y el segundo molar (M,)

durante el desarrollo dental, eran debidas a diferencias genéticas.
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En base a las teorias modernas de genética molecular, Scott y Turner
(1998) propusieron que la causa de variacion dental era el resultado de la influencia
del control poligenético. Estos autores sugieren que, los factores genéticos que
determinan la morfologia dental en términos de rasgos cualitativos podria ser
deferentes a los que determinan procesos relacionados al desarrollo dental.
Siguiendo esta corriente de pensamiento, los trabajos de Hlusko (Hlusko, 2002;
2004a,b; Hlusko y Mahaney, 2003; 2007; 2009; Hlusko et al., 2002; 2004a,b; 2006;
2011; 2013) han aplicado los principios de la genética cuantitativa para estudiar la
variacion en los caracteres dentales, incluyendo el tamafio de los molares (area de la
cuspide, expresion del cingulo, y grosor del esmalte) .Estos estudios basados en una
muestra de babuinos, han demostrado que el mayor grado de variacion dental es debido a
factores genéticos, pero que no solo los factores genéticos son la causa de toda la

variacion dental.

1.3.3.2 Factores sexuales

La naturaleza de las diferencias sexuales durante el desarrollo dental ha sido
ampliamente estudiada en numerosas investigaciones. Los trabajos de Kaotilainen y Pirinen
(1999) encontraron que el desarrollo dental de los nifios con Sindrome de fragil X era
avanzado con respecto a los nifios sanos. La mutacion que origina el sindrome de fragil X
afecta a una region del cromosoma X en la que se sitda el gen FMR-1. En este trabajo, los
autores no solo encontraron que las modificaciones en el gen FMR-1 del cromosoma X
tenian relacion con el desarrollo dental, sino que también se relacion6 con un desarrollo

esquelético general acelerado.

Las diferencias sexuales en el didmetro de la corona del canino, se ha planteado
ser debida a un mayor grosor de esmalte en individuos de sexo masculinos ( Moss y Moss-
Salentijn, 1977a,b). De acuerdo al modelo de estos autores esto podria ser el resultado
de tasas de secrecidn similares entre ambos sexos pero diferencias en la duracion de los
periodos de amelogénesis. En contra de esta hipotesis , los trabajos realizado por Walker
(1984), demostraron que el grosor del esmalte en los caninos de Papio cynocephalus
machos eran méas delgados que el esmalte en los caninos de las hembras. Este resultado
encontrado por Walker (1984), ha sido apoyado por numerosos estudios a partir de
muestras de humanos ( Alvesalo, 1971; 1997, Alvesalo y Kari, 1977; Alvesalo y
Portin,1980 ; Alvesalo y de la Chapelle,1981; Alvesalo y Tammisalo, 1981;
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Alvesalo et al., 1985, 1987, 1991; Kari et al., 1980 ; Mayhall y Alvesalo, 1992;
Mayhall et al., 1991; Townsendy Alvesalo, 1985a, b; Townsend et al., 2009; Varrela y
Alvesalo, 1988; Varrela et al., 1988; 1990)

Los trabajos de Alvesalo et al., (Alvesaloy Tammisalo, 1981; Alvesalo et al., 1985,
1987) a partir de imagenes radiograficas del grosor del esmalte en pacientes con
aneuploidias cromosémicas demostraron que el cromosoma X es principalmente el
responsable en la deposicion del esmalte, mientras que el cromosoma Y aunque también
influye en el grosor del esmalte, se encuentra mas relacionado con el crecimiento de la
dentina. Por otro lado, estos mismos autores sugirieron que el grosor del esmalte
proporciona una medida de la actividad secretora post mitdtica de ameloblastos
diferenciados, mientras que el grosor de la dentina refleja el crecimiento debido a la

actividad mitotica del germen dental en desarrollo (figura 1.27).
1.3.3.3 Factores endocrinos

Los estudios que han examinado la relacion entre las hormonas y el desarrollo
dental, se basan fundamentalmente en dos tipos de estudios: [1] los relacionados con la
manipulacion experimental de los niveles de hormonales a partir de un modelo animal y [2]

los relacionados con el seguimiento y tratamientos de patologias de origen endocrino.

Las patologias de origen endocrino las cuales se ha descrito que tengan influencias
en el desarrollo dental son: el hipopituarismo, hipotiroidismo y el retraso o la aceleracion
no fisiologica de la pubertad relacionada con el exceso de secrecion de las hormonas
sexuales. Aungue existe un consenso general de que el grado de expresion de estas
patologias sobre el crecimiento y desarrollo dseo y el desarrollo dental no ocurren de
igual manera (Schour y Ham, 1934; Cohen y Wagner, 1948; Van Wagenen y Hurme,
1950; Seipel et al., 1954; Edler, 1977; Roberts et al., 1985; Pirinen, 1995), algunos
autores han mal interpretado este planteamiento sugiriendo que los procesos de
desarrollo dental son independientes a los procesos que controlan el desarrollo

esquelético.
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Basados en los estudios que se explican a continuacion, se justificara porque los

factores hormonales que influyen sobre el desarrollo esquelético no pueden estar actuando

de manera independiente al desarrollo dental.

CROMOSOMAS
SEXUALES

de la lamina dental y la

1. Induce actividad mitdtica
proliferacion celular

2. Interviene en la secrecion de la
matrix celular producida por el
ameloblasto.

ETAPAS DE DESARROLLO DENTAL

a. HISTO-DIFERENCIACION

Labio inferior

Limina dental

a. En estas etapas de histo-diferenciacion el dimorfismo sexual quedard expresado en el tamavio y la forma de la
corona dental.

b. CALCIFICACION Esmalte ;
Dentina

Vaina dental - "

L Pulpa dental

-

s
R

A

Odontoblastos

Hueso Vaina epitelial de
la raiz

b. El dimorfismo sexual en esta etapa quedard espresado en diferencias en los tiempos de formacion de la
corona debido a las diferencias en las tasas de secrecion del ameloblasto.

Figura 1.27: Influencia de los cromosomas sexuales durante el desarrollo dental
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1.3.3.3.1 Hormona del crecimiento (GH)

Una de las condiciones patologicas mas comunes descritas en la literatura médica es
el hipopituarismo. Esta patologia se ha visto estar asociada a un retraso en el
desarrollo dental debido a los bajos niveles de hormona de crecimiento en sangre ( Cohen
y Wagner, 1948; Kjellberg et al., 2000). Los estudios de Symons y Seymour (2000) a
partir de un modelo experimental animal, provoco un déficit de hormona de crecimiento
(GH) en ratones. Sus resultados mostraron que este déficit de GH provocaba un retraso en
la mineralizacion del esmalte en comparacion con la muestra de control. Apoyando los
resultados de este estudio sobre el efecto de la GH sobre el desarrollo dental, se
ha demostrado que el déficit de esta hormona retrasa el desarrollo dental ( Edler, 1977).
Un estudio realizado por Pirinen (1995) sugiri6 que las deficiencias en las
concetraciones de GH afectan todos los aspectos del desarrollo dental, siendo mas tarde
encontrados receptores hormonales especificos en los ameloblastos, odontoblastos y
cementoblatos (Symons y Seymour, 2000). Por otro lado y en relacion a la formacion
de dentina, los trabajos de Okada (1963) reportaron que las tipicas bandas claras y
oscuras que se forman en la dentina durante su periodo de crecimiento, desaparecian al
ser extraida la glandula pituitaria. Sin embargo, una de las limitaciones que presento
este estudio fue que no se demostrd si estos cambios estaban relacionados directamente
con las tasas de formacion de la dentina.

1.3.3.3.2 Hormonas tiroideas y paratiroideas

Aunque en numerosos estudios se ha sugeridos que la hormona de crecimiento es
la que més influye en los procesos de desarrollo dental, otros estudios han
demostrado que la administracion de tiroxina causa un incremento en las tasas de
deposicion de la dentina mayores que es causada por la GH. Cuando se administra
GH vy tiroxina de manera conjunta el efecto sinérgico sobre la dentina, o sea las tasa
de deposicion aumentan de manera considerable. Un estudio basado en ratas a las
cuales se les habia extirpado la glandula tiroides y paratiroides demostraron que la
agenesia de estas glandulas provocaba un retraso en la erupcion dental. Esto era debido

fundamentalmente a que el desarrollo de la raiz se retrasaba de manera considerable.
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Pirinen (1995), estudiando individuos humanos con hipoparatiroidismo detect6 los
mismos efectos que los antes citados. Noren y Alm (1983) revisaron numerosos estudios
en donde se valoraban los efectos de la deficiencias de la hormona tiroidea sobre la
produccion del esmalte y concluyeron que la deficiencia de esta hormona producia
cambios en la deposicion de la matriz organica y la mineralizacion de este tejido. Por otro
lado, Okada (1963) en un intento por determinar cobmo la agenesia de la glandula tiroidea
afectaba los tejidos dentales, demostré que la remocion de esta glandula y con ello la
disminucion de sus hormonas influia especificamente en el balance del calcio en la
formacion de los tejidos del diente y en la formacion de la matriz organica. En una serie de
experimentos Yonaga (1978a,b) examind histologicamente los efectos de la
paratiroidectomia y de la tiro-paratiroidectomia en el desarrollo de los tejidos dentales
en ratas. Los resultados a los que llegd este autor demostraron que la secrecion y las
tasas de extension de ambos tejidos se veian afectadas, siendo la dentina el tejido que mas
se afectd. Yonaga (1978a) sugiri6 que las estructuras derivadas del mesodermo,
incluyendo el hueso son mas sensibles a cambios en la concentracion de la hormona
paratiroidea que aquellas estructuras que son derivadas del ectodermo como es el caso del
esmalte
1.3.3.3.3 Hormonas sexuales

Trabajos experimentales han demostrado que la testosterona acelera la erupcion
dental en macacos, pero eventualmente lleva a la anquilosis debidos al inhibitorio efecto de
esta hormona sobre el crecimiento del hueso (Van Wagenen y Hurme, 1950; Seipel et al.,
1954). Garn et al. (1965) encontraron que existe una correlacion positiva entre el grado
de avance en la maduracion sexual y el desarrollo dental. Por otro lado, los nifios que
han presentado un retraso en el inicio de la pubertad, también han mostrado un retraso
en el desarrollo dental (Garn et al., 1965; Pirinen, 1995; Gaethofs et al., 1999).

1.3.3.3.4 Factores ambientales

Uno de los primeros trabajos que intento determinar la relacion entre el
desarrollo dental y la obesidad fue realizado por Garn et al. (1965). Los resultados de

este estudio demostraron una correlacion positiva entre la cantidad de grasa corporal y
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el tiempo de desarrollo dental sugiriendo que el desarrollo dental podria estar relacionados
con el estatus nutricional. Niswander (1963) también sugirio que el desarrollo dental en
niflos japoneses podria estar correlacionado son su estatus nutricional. Otros estudios
han examinado la influencia de las deficiencias de calcio durante el periodo
gestacional sobre el desarrollo dental y se ha encontrado que estas deficiencias de
calcio producen unas lineas neonatales amplias y defectos en el esmalte de los dientes

permanentes (Noren, 1984) .
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Estructura y objetivos de la tesis

““..Los buenos guerreros hacen que los adversarios
vengan a ellos, y de ninglin modo se dejan atraer fuera
de su fortaleza...”

SunTzu (544 a.C.-4664a.C.)







Estructura y objetivos de la tesis

La estructura de esta tesis doctoral es compleja por incluir dos niveles de anélisis y
discusion, uno referido a los patrones de variacion durante los procesos de crecimiento y
desarrollo dental y otro relacionado con los patrones de crecimiento y desarrollo

craneofacial.

No podemos entender como han evolucionado los procesos de crecimiento y
desarrollo en estos dos sistemas, si antes no tenemos suficientes estudios que aborden los
factores de variacion que en ellos influyen. Es por esta razon que el objetivo general de la
presente tesis doctoral pretende abordar los fendmenos de crecimiento y desarrollo
craneofacial y dental en individuos humanos actuales teniendo en cuenta las fuentes

de variacion que afectan su dinamica.

Debido a la gran complejidad de estos dos sistemas (craneofacial y dental), esta tesis
doctoral se ha planteado en funcion de dos objetivos generales que se responden en seis

capitulos.

El primer objetivo general, el cual queda explicado en cuatro capitulos pretende
determinar que fuentes de variacion estan influyendo sobre el crecimiento y desarrollo

dental. Para ello, nos hemos planteado los siguientes objetivos:

1. Determinar como la variacién temporal, geogréafica y sexual esta influyendo en
la precision y la exactitud de los métodos de estimacion de edad en base al
desarrollo dental.

2. Elaborar métodos de estimacion de edad en base a la valoracion cualitativa y
cuantitativa del desarrollo dental.

3. Evaluar como las hormonas sexuales influyen en el grado de dimorfismo sexual
expresado en los tejidos dentales.

4. Elaborar un método para determinar el sexo en base a la cantidad de tejidos

dentales presente en los molares.
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El segundo objetivo general de esta tesis doctoral, evalGa los procesos de
crecimiento y desarrollo craneofacial teniendo en cuenta las fuentes de variacion que
afectan su dinamica. Para ello se han disefiado dos capitulos en donde se estudia el
crecimiento y desarrollo craneofacial a dos niveles de observacién, uno a nivel
macroscopico en donde se comparan las trayectorias de crecimiento de individuos con
diferentes biotipologias faciales y otro a nivel microscopico, en donde se evalua las
diferencias en los procesos histolégicos que subyacen al crecimiento craneofacial.
Teniendo en cuenta estos dos niveles de observacion se han planteado los siguientes

objetivos:
1. Determinar las diferencias en las trayectorias de crecimiento que subyacen

a la variacion morfoldgica del sistema craneofacial.

2. Elaborar los mapas de remodelado 6seo facial en una amplia muestra de
humanos actuales teniendo en cuenta la variacion temporal y sexual.

3. Determinar como el grosor de la cortical y la densidad ésea en el maxilar y

la mandibula varia durante la ontogenia.

56









Material y Métodos

*“..Cuando las 6rdenes son razonables, justas,
sencillas, claras y consecuentes, existe una satisfaccion
reciproca entre el lider y el grupo...”

SunTzu (544a.C.-466a.C.)







Material y Métodos

2. Material y Métodos

Parte del material analizado en esta tesis se basa en una muestra de 1266 radiografias
que pertenecen a 633 individuos humanos actuales nacidos en Espafia entre los afios 1980
y 2005. Estas radiografias fueron realizadas en clinicas de ortodoncia como parte del
diagnostico inicial de cada paciente.

Por cada individuo, antes de cualquier tratamiento de ortodoncia, fueron realizadas una
ortopantomografia y una radiografia lateral de crdneo (figura 2.1). De esta manera se ha
podido valorar sobre un mismo individuo el estado de desarrollo dental completo, asi como
el crecimiento de las estructuras craneofaciales.

Todos los individuos analizados fueron de raza blanca y de padres espafioles. Siguiendo
el protocolo ético de Helsinki, previo al estudio de cada radiografia, los datos personales de
cada paciente fueron borrados. En el momento del analisis radiogréfico y recogida de datos,
por cada radiografia solo se podian observar un ndmero que posteriormente se
correlacionaba con una matriz de Excel en donde aparecian los datos referentes al sexoy a
la edad de cada paciente. Ninguno de los individuos incluidos en esta tesis presentd
ninguna enfermedad metabdlica o de otro tipo que afecten el crecimiento y/o desarrollo
fisico.

Debido al disefio metodoldgico de esta tesis, cada capitulo cuenta con un apartado de
material en donde se explica la cantidad de individuos que ha sido utilizado asi como la
distribucion por sexo y edad. Por otro lado, debido a que las radiografias que hemos
utilizados en este estudio han sido tomadas por el mismo instrumento radiogréfico,
pudimos determinar que cada imagen aparece magnificada al 25%. Esta distorsion por

magnificacion ha sido corregida en todas las radiografias que han sido analizadas.
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La otra parte del material utilizado en esta tesis procede del claustro del Convento
dominico de San Pablo (Burgos), edificado a finales del siglo XIII. En el 2001 como parte
del plan de conservacién de patrimonio de la ciudad, antes del inicio de las obras del
Complejo de Evolucion Humana, se realizd la intervencion arqueoldgica en donde
se recuperaron un gran nimero de enterramientos ( Adan -Alvarez, 2003).

Los 40 individuos inmaduros analizados en este trabajo pertenecen a las
inhumaciones localizadas en el claustro del Convento de San Pablo (UE 1-250) (segunda
mitad del siglo XIIl), y que se recuperaron en la intervencion arqueoldgica efectuada
en 2002/2003. ElI material examinado se encuentra depositado en el laboratorio de
Evolucion Humana de la Universidad de Burgos en donde se han realizado las

labores de conservaciéon y restauracion de los mismos.

La metodologia que ha sido utilizada en esta tesis para dar respuesta a los objetivos

plateados, se encuentran explicados en cada capitulo.

Figura 2.1: Radiografia
lateral de craneo (superior) y
ortopantomografia (inferior)
de un individuo varén de 17

anos.
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Precision, exactitud y sesgo de los
métodos de estimacion de edad en
base al desarrollo dental

*“...Si las instrucciones no son claras y las
explicaciones y 6rdenes no son confiadas, la
falta es del general...”

Sun Tzu (544 a.C.-466a. C.)







Exactitud, precision y sesgo de los métodos de
estimacion de edad en base al desarrollo dental.

3.1 Introduccion y objetivos

El proceso de formacion dental ha sido ampliamente utilizado como un indicador de
desarrollo somatico general. El estado de madurez dental nos permite realizar
comparaciones entre individuos o entre poblaciones en contextos médicos, antropoldgicos y
forenses. De todos los sistemas en crecimiento, la formacién dental en condiciones no
patoldgicas, es el indicador mas fiable del patron de crecimiento de una especie. Esto es
debido a que al estar menos influido por factores ambientales, se correlaciona mejor con la
edad cronoldgica que otros parametros de crecimiento. Esta caracteristica especial, hace
que el desarrollo de los dientes sea el mejor estimador de edad cronoldgica de un individuo
inmaduro.

Dentro de los métodos mas populares de estimacion de edad de muerte en contextos
antropoldgicos y forenses, se encuentran aquellos que se basan en el estudio comparativo
del estado de desarrollo de cada diente a partir de atlas o cartas de desarrollo. Este tipo
métodos se basan en la valoracion de la erupcion y formacion dental en su conjunto,
ofreciendo una serie de diagramas que nos permiten comparar el estado de desarrollo dental
de un individuo bajo estudio, con los diagramas publicados por cada autor. Dentro de este
tipo de métodos, uno de los méas conocidos es el Atlas de Schour y Massler (1941a, 1941b).
Este se basa en una serie de 21 diagramas que reflejan los estados de desarrollo dental de
cada diente del maxilar y la mandibula. En este trabajo, los autores reflejaron una serie
ontogénica que va desde los 5 meses de vida intrauterina hasta los 35 afios. Las categorias
de edad son consecutivas pero no continuas, esto quiere decir que existen saltos entre un
grupo de edad y otro. Por ejemplo, en la etapa prenatal se ofrecen estos diagramas solo para

los 5 meses y los 7 meses; después del nacimiento y hasta los 12 afios, los diagramas se
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realizan cada afio y después de los 12 afios solo se ofrecen tres diagramas : uno a los 15afios
, a los 21 y por dltimo a los 35 afios. Como este atlas fue publicado como un anexo en la
revista “Journal of the American Dental Association™, pocos detalles existen en relacion a
la procedencia de la muestra y a la cantidad de individuos estudiados. Este atlas fue
revisado unos afios mas tardes, en donde se incluyeron los rangos de variacion por cada
edad (Schour y Massler, 1944). Un estudio posterior realizado por Ubelaker (1978),
modific6 nuevamente los trabajos de Schour y Massler (1944). En esta nueva revision,
teniendo en cuenta mas individuos, se incluyo el rango de variacién en todos los diagramas.
Ademas de esta modificacion, se trazaron y definieron los estados de emergencia gingival
definidos a partir de una muestra de Amerindios. Sin embargo, a pesar de
las modificaciones realizadas en estos atlas para su mejoria, numerosos aspectos
han sido criticados en relacion al desconocimiento de los métodos de andlisis que han sido
utilizados para su elaboraciéon. Estas limitaciones llevaron a AlQahtani et al. (2010) a
desarrollar el “Atlas de Londres” (London Atlas), que es una versiébn mas moderna y
mejorada de las cartas de desarrollo antes mencionadas. El Atlas de Londres fue disefiado
para predecir la edad de un individuo, mediante la ilustracion del desarrollo y la
erupcion dental en 31 grupos de edad. La distribucién y el origen de la muestra
fueron conocidos, asi como los métodos de andlisis que fueron utilizados para su
elaboracion. Otro aspecto importante a destacar, es que en esta publicacion se ofrece
la descripciéon detallada de las etapas de desarrollo y erupcion dental que han sido

utilizadas para dibujar cada diagrama.

Otros métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental son los que se
basan en el estado de formacién de la corona y la raiz. Esto puede ser valorado a partir a
partir del establecimiento de una serie de estados de desarrollo discretos por cada
diente (Nolla, 1960; Moorees et al. 1963a, b; Haavikko 1970; Demirjian et al., 1973,
Demirjian y Goldstein, 1976; Anderson et al., 1976; Nystrom et al., 1977; 2007; Willems
et al. 2001; 2010; Chaillet y Demirjian, 2004; Chaillet et al., 2005; Braga et al., 2005;
Liversidge et al. 2006; Liversidge 2010) o mediante la medicion del diente en desarrollo
a partir de variables cuantitativas (Liversidge y Molleson, 1999; Cameriere et al., 2006;
Cardoso et al., 2016).
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Dentro de los métodos que se basan en el establecimiento de estados discretos de
desarrollo dental, existen ciertas diferencias debido al uso de diferentes metodologias.
Estas diferencias metodoldgicas pueden estar debidas a: (1) las categorias de estados de
desarrollo dental que han sido utilizados, (2) al método de analisis, (3) al método
estadistico y (4) a las caracteristicas de la muestra (Smith, 1991; Garcia-Gonzélez,
2013).

Dentro de las categorias o estados de desarrollo dental podemos destacar tres tipos,
las cuales se nombran de acuerdo al autor que las definio. De esta manera se conocen
como: [1] estados de desarrollo Nolla, (1960), [2] estados de desarrollo de Moorrees et
al.,, 1963a y [3] los estados de desarrollo de Demirjian et al. (1973). Aungue existen
diferencias entre estos debido a la nomenclatura y al nimero de estados establecidos,
de manera general todos basan su definicion en la fraccion de la corona o raiz que ya
se encuentran formados. Por ejemplo, los estados de desarrollo propuestos por Nolla
(1960) se basan en una escala numérica del 0 al 10, siendo la etapa O definida como
ausencias de la cripta dental y la etapa 10 cuando se ha completado el desarrollo
radicular (figura 3.1). El trabajo de Moorrees et al. (1963a) (figura 3.2), define 14 estados
de desarrollo los cuales resultan mas intuitivo que los estados de Nolla (1960), ya que
cada estado se nombra de acuerdo a la cantidad de tejido que ya se encuentre formado.
Por ejemplo, el estado Crc, Cr3/4 y Ri hace referencia a la formacion completa de la
corona, a la formacién de tres cuartos de corona y a la formacion inicial de la raiz,
respectivamente. Por Gltimo, los estados 8 estados definidos por Demirjian et al., (1973)
(figura 3.3) son nombrados utilizado las letras del alfabeto de la A a la H,
correspondiendo el estado A con la primera evidencia de calcificacion de la cuspide
hasta el estado H que se corresponde con la completa formacion del apice dental. La
eleccion de estos estados de desarrollo suele ser arbitraria, pero dependen de la hipotesis

de trabajo con la que se pretende trabajar.
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El método de andlisis, hace referencia a la manera en que los datos obtenidos a
partir de los estados de desarrollo previamente descritos son analizados. Estos pueden ser
evaluados de una manera conjunta a partir del desarrollo de los siete dientes mandibulares,
mediante el calculo de un indice de madurez global (IGM) (Nolla, 1960; Demirjian, 1994;
Willems et al., 2001; 2010; Chaillet y Demirjian, 2004; Chaillet et al. 2005; Braga et al.,
2005) o a partir de la prediccion de la edad del individuo mediante la evaluacion del estado
de desarrollo dental por cada diente de manera independiente (Moorrees et
al.,1963a; Haavikko, 1970; Anderson et al., 1976; Liversidge et al. 2006; Liversidge,
2010; Nystrom et al., 2007). ElI método estadistico, por otro lado se refiere al método
que ha sido usado para determinar la cronologia en la que un estado de desarrollo
determinado esta ocurriendo en la vida de un nifio. Una primera aproximacion a la
clasificacion de los métodos estadisticos fue realizada por Smith (1991). En este
primer trabajo se clasificaron los métodos en base a seis tipos de analisis estadisticos
para calcular las edades en las que se ha alcanzado un estado de desarrollo determinado.
En base a este estudio las edades podian calcularse a partir de: [A] funciones de
distribucion acumulada, [B] promedio de la edad a la que primero se aprecia un estado de
desarrollo dado, [C] promedio de la edad en la que aparece un estado determinado
menos la mitad del intervalo entre observaciones, [D] métodos alternativos: (1)
calculando la media entre la edad para un estado determinado y el estado siguiente y (2) a
partir de la regresion entre la edad cronoldgica del individuo y un estado de desarrollo
determinado el cual tiene que ser previamente convertido a valores numéricos, [E]
estado de formacion promedio en un grupo de edad determinado y [F] escalas de
madurez . Sin embargo, el continuo avance en esta area de investigacion desde la
clasificacion utilizada por Smith (1991), llevé a Garcia-Gonzélez (2013) a agregar
dos anélisis méas a esta clasificacion los cuales son: [G] andlisis de regresion a partir
de la conversion de los estados desarrollo mediante un andlisis de correspondencias
(CAR) y [H] el Analisis Bayesiano.

Las caracteristicas de la muestra , hace referencia a si ésta procede de un estudio
longitudinal, o sea donde un ndmero limitado de individuos son estudiados durante un
periodo de tiempo (Nolla, 1960; Gleiser y Hunt, 1955; Demisch y Wartmann, 1956;
Fanning, 1961; Moorrees et al., 1963a; Wolanski, 1966; Fanning y Brown, 1971,

Demirjian et al. 1973; Anderson et al. 1976; Demirjian y Levesque, 1980;
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Levesque et al., 1981; Nystrom et al., 1986), o si proceden de un estudio transversal,
donde un gran numero de nifios que generalmente representan una serie ontogénica
completa, son estudiados una sola vez ( Haataja, 1965; Nanda y Chawla,1966; Lilequist y
Lundberg, 1971; Leinonen et al, 1972; Haavikko, 1970; Nystrom et al, 2007). Las
diferencias en el uso y la comparacion entre los resultados de los métodos que usan
muestras transversales o longitudinales, han sido reconocidas por Dahlberg y
Menegaz-Bock (1958). Estos autores destacaron que la comparacidn entre estos estudios se
podria ver sesgada producto a diferencias en la composicién de estas, sugiriendo que para
los datos transversales era mas adecuado utilizar la mediana como estadistico de
tendencia central, que la media, la cual es mas adecuada su uso en estudios longitudinales.
Alcanzar una etapa de desarrollo dental es un evento fugaz que ocurre en un momento
preciso y que en muestras longitudinales resulta imposible de detectar, debido a que existe
un intervalo largo entre una y otra observacién. Es por esto que, por lo general en un
estudio longitudinal cuando evaluamos el estado de desarrollo dental de un nifio donde
aparece una etapa de desarrollo en concreto, esta podria haber aparecido ante de la
observacion. Por ejemplo, si un nifio es radiografiado cerca de su fecha de nacimiento y la
etapa de formacion dental es recogida como presente, podria haber alcanzado esta etapa de
desarrollo dental durante ese afio, 0 sea, desde la primera semana después del examen
anterior hasta la semana anterior de la fecha del examen. Esto explica por qué en los pocos
casos donde se compara la edad donde se alcanza cualquier etapa de desarrollo dental de
un estudio longitudinal, se presenta generalmente después de la edad de los estudios de
datos transversales. Por ejemplo, los estandares de formacion de nifios escandinavos de una
muestra transversal fueron comparados con los datos longitudinales de Moorrees et
al. (1963b), y se encontrd ser entre uno y dos afios retrasado. Estas diferencias podrian
ser debido a una comparacion inapropiada entre método longitudinales y
transversales.

Dentro de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo de la corona y las
raices dentales, también se encuentran los que cuantifican dicho proceso a partir de toma
de medidas del diente en formacion (Liversidge et al. 1994, Liversidge y Molleson,
1999; Cameriere et al.,, 2006; Cardoso et al.,, 2016). Los primeros autores en
presentar una valoracion cuantitativa del crecimiento dental con el objetivo de estimar la

edad dental de
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un individuo fueron Liversidge et al. (1994). En este trabajo se cuantificd el crecimiento
de la longitud total de dientes temporales y permanentes en un total de 63 individuos
cuyas edades estaban comprendidas desde el nacimiento a los 5.3 afios. La estimacién de
la edad de muerte a partir de las ecuaciones de regresion presentadas en este estudio,
podian ser aplicadas en dientes aislados. Esto fue especialmente Gtil en contextos
antropoldgicos y forenses. Siguiendo la misma metodologia, Liversidge y Molleson
(1999) desarrollaran nuevas ecuaciones para la denticion permanente sobre la misma
muestra. En este estudio se desarrollaron ecuaciones de regresion polinomiales para
todos los dientes permanentes desde el primer incisivo hasta el tercer molar.
Siguiendo la linea de estos estudios, Cameriere et al. (2006, 2008) utilizando una
muestra amplia de varias poblaciones, desarrollaron ecuaciones de regresion multiple
basadas en la distancia de las paredes de los apices en formacion. La desventaja con la
que cont6 este método es que para la aplicacion de dichas ecuaciones de regresion se
necesitaban los datos de todos los dientes de una arcada dental. Unos afios més tarde
a estos estudios, Cardoso et al. (2016), hace una reevaluacion del método publicado
por Liversidge y Molleson (1999) en el cual se ament6 la muestra y fue utilizado un
método de calibracion inversa en el analisis de regresidn. Este nuevo método estadistico
para estimar la edad, ha sido reconocido ser mas adecuado que el método utilizado por
Liversidge y Molleson (1999). Ademas de esta aportacion, en este estudio se ofrecen

los datos que nos permiten calcular los intervalos de la estimacion.

Por ultimo, los métodos de estimacion de edad basados en la erupcion dental,
evallan el desplazamiento del diente desde su posicion original en el maxilar o la
mandibula, hasta su posicién final en la cavidad bucal. Durante la erupcién dental, se
reconocen dos etapas las cuales se denominan emergencia y erupcion propiamente dicha.
La emergencia es la etapa donde la clspide de un diente rompe el margen de la cortical
Osea, mientras que la erupcion propiamente dicha es cuando el diente se encuentra visible
mediante la ruptura del margen gingival. Los estudios que se han realizados para estimar la
edad cronoldgica de un nifio bajo el estudio de este proceso, ofrecen las tablas de
conversion por sexos, donde cada estado (emergencia o erupcién) puede ser convertido
directamente la edad dental del individuo (Gleiser y Hunt, 1955; Haavikko, 1970;
Ando et al., 1965; Smith et al., 1998).
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Debido a que la estimacion de la edad de muerte en individuos inmaduros es una de
las partes mas importantes del proceso de identificacion en contextos antropologicos y
forenses, numerosos estudios se han realizados con el objetivo de determinar cuél es el
mejor método de estimacion (Briffa et al., 2005; Maber et al., 2006; Rai y Anand, 2006;
Kurita et al., 2007; Mani et al. 2008; Cruz-Landeira et al., 2009; Phillips y Kotze, 2009;
Corral et al., 2010; Liversidge et al., 1999; 2010; El-Bakary et al., 2010; Galic et al., 2011;
Lee et al., 2011b; Cameriere et al., 2008; Djukic et al., 2013 ; Kirzioglu y Ceyhan, 2012;
Franco et al., 2013; Khorate et al., 2013; Urzel y Bruzek , 2013; Ambarcova et al., 2014;
AlQahtani et al., 2014; Altalie et al., 2014; Yusof et al., 2014; Kumaresan et al., 2016).
Algunos estudios de los antes citados, han valorado la exactitud de un método de
estimacion a partir de la diferencia entre la edad real y la edad estimada, siendo el
método méas preciso aquel cuya edad estimada se encuentre méas cercana de la edad
real. Por ejemplo, el método de Haavikko (1970), el cual se basa en la formacion de la
corona y la raiz dental a partir de la valoracion cualitativa de este proceso, ha sido
testado en individuos escandinavos (Staaf et al., 1991). Los resultados que se
han obtenido, demostraron que este método presenta una gran exactitud a la hora de
estimar la edad en los nifios menores de 10 afios (0.4 afios de diferencia con la edad real).
Sin embargo, para los nifios entre 10 y 14.5 afios la edad no fue tan bien estimada (0.9
afos de diferencia con la edad real). Los estudios de Leurs et al., (2005), encontraron
que este método era muy preciso para los individuos de 5 afios (0.1 afios de diferencia
con la edad real), mientras la exactitud de este método para individuos de 12 fue de 0.7
afios de diferencia de la edad real. Otro método basados en la formacion dental que ha
sido testado sobre individuos de diferentes poblaciones ha sido el método de Demirjian et
al. (1973) (Loevy, 1983; Hagg y Matsson, 1985; Nystrom et al., 1986; Ocholla, 1990;
Staaf et al., 1991; Davis y Hagg 1993; Koshy y Tandon, 1998; Nykanen et al., 1998;
McKenna et al., 2002; Hegde y Sood, 2002; Foti et al., 2003; Leurs et al., 2005; Rai y
Anand, 2006; Al-Emran y Sulaiman , 2008; Kalinowska et al. 2008; Mani et al., 2008;
Moananui et al., 2008; Cruz-Landeira et al., 2009; Qudeimat y Behbehani, 2009;
Phillips y Kotze, 2009; Bagherpour et al., 2010; Liversidge et al., 2010; Blekin y Evans,
2010 ; Bagherian y Sadeghi, 2011; Burt et al., 2011; Baghdadi y Pani, 2012; Feijoo et
al., 2012)

69



Los resultados de estos estudios han reportado la sobrestimacion de este método de
manera sistematica, sugiriendo que estas diferencias son debidas a diferencias en el
desarrollo dental entre individuos de diferentes poblaciones. Sin embargo, cuando se ha
analizado de una manera exhaustiva estos trabajos, nos hemos encontrado una serie de
incongruencias a nivel metodolégicos, lo cual nos sugiere estas diferencias podrian estar
debidas a la manera en que estos metodos han sido testados y no a diferencias reales a
nivel poblacional. En primer lugar, dentro de estas incongruencias podemos citar aquellas
gue son debidas al uso y la comparacion entre los resultados de los métodos que usan
muestras transversales o longitudinales. Otra se debe a que en muchas ocasiones la manera
de medir la precision y la exactitud de los métodos es diferente. Algunos estudios utilizan
la media de las diferencias absolutas entre la edad estimada y la edad cronolégica o en
algunos casos como la media de la diferencia, otros utilizan los coeficientes de correlacion
entre la edad cronoldgica y la edad estimada. Siendo el uso de los coeficientes de
correlacion inadecuado como una medida de exactitud de un método debido a que esta
influida por el rango de edad de la muestra sobre la cual se han calculado estos
coeficientes . Por otro lado, existe una gran confusion con conceptos que se refieren a
la precision, exactitud y sesgo de un método, siendo en algunas ocasiones calculados
de la misma manera y utilizados como sinénimos. Debido a que todos estos factores
son determinantes a la hora de escoger el método que mejor estima la edad de un
individuo inmaduro, el objetivo de este capitulo pretende determinar a partir de una
muestra transversal que métodos de estimacion de edad en base a la erupcion
dental , a la formacion de la carona y la raiz y cartas de desarrollo presentan menor
sesgo , mayor exactitud y mejor precision a la hora de determinar la edad cronoldgica
de un individuo inmadura. Por otro lado, y debido a que la estimacion del sexo en
individuos inmaduros resulta problematica, como un objetivo derivado del primero se
testara el efecto del conocimiento del sexo sobre la estimacion de la edad de los

métodos antes citados.
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3.2 Material

El presente estudio se ha realizado a partir de 516 ortopantomografia que pertenecen
a individuos de origen espafiol en edades comprendidas entre los 4 y los 14 afios
(figura 3.4). De esta muestra, se seleccionaron aqguellas radiografias cuya calidad
permitia la correcta visualizacion de todos los dientes en formacion. Ningun individuo
seleccionado presentd agenesia dentaria o tratamiento ortopédico dental previo.

La edad cronoldgica de cada individuo fue obtenida sustrayendo el dia en que se
realizd la radiografia menos el dia de su nacimiento y fue convertida posteriormente en
edad decimal utilizando el método desarrollado por Eveleth y Tanner (2003). A esta
edad decimal denominaremos en este capitulo como Edad real del individuo (ER) y en el
caso de la edad dental que se ha calculado por cada método se denominara edad estimada
(EE)
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Figura 3.4: Distribucion de la muestra. Barras color blanco representan a los individuos
de sexo femenino y las barras de color negro representan a individuos de sexo

masculino.

71



3.3 Métodos

Para determinar la precision, el sesgo y la exactitud de los métodos de estimacién de
edad en base al desarrollo dental, en este capitulo se han utilizado tres cartas de desarrollo,
14 métodos basados en la formacion de la corona y la raiz, tres métodos en donde se valora
cuantitativamente el desarrollo de la corona y la raiz y 4 métodos de erupcion dental
(figura 3.5). Dentro de los métodos basados en la formacion dental se han testado 7
métodos en los cuales la edad dental puede ser estimada por dientes de manera
independiente y 6 métodos los cuales la edad dental es estimada a partir de escalas de

madurez.
El andlisis estadistico de los métodos en los que la ER es estimada a partir del

desarrollo de los dientes de manera independiente, se basa en el célculo de la media de la
edad en la que se estd alcanzando una determinada etapa de desarrollo. Este es el caso
de los métodos propuesto por Moorrees et al. (1963a), Haaviko (1970), Anderson et al.
(1976), Liversidge et al (2006), Liversidge (2010, 2011) y Nystrom et al (2007).
Siguiendo las recomendaciones de Smith (1991), los métodos antes citados han sido
adaptados para predecir la edad mediante dos maneras diferentes: (1) sumandole la mitad
de la edad que se ha dado para el proximo estado de desarrollo o calculando el punto
medio de la edad a la que se ha alcanzado la etapa de desarrollo consecutiva ( Smith, 1991)
y (2) calculando la edad media de los nifios que se encuentran dentro de una determinada
etapa de formacion dental (Liversidge et al., 2006; Liversidge , 2010; Nystrom et al.,
2007) (Tabla 3.1)

Cuando la edad dental fue determinada a partir del uso de los métodos en donde se
utilizan los dientes de manera independiente, en vez de calcular el promedio entre las
edades dada por cada dientes, hemos realizado un Meta-analisis. Un Meta-analisis es una
técnica estadistica utilizada para resumir los resultados de numerosos estudios. En el
contexto de los métodos estimacion de la edad dental, el Meta-analisis resulta
especialmente Util porque nos da una media ponderada y un rango de edad de la estimacion.
En un Meta-andlisis, la edad dental que ha sido obtenida en cada diente a partir de su etapa

de formacién es tratada como un caso individual, de esta manera la desviacién estandar de
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la estimacion por cada diente es incorporada la cual es usada para ponderar la media.
Siguiendo esta aproximacion, la media de la edad es calculada dentro del 99% del limite de
confianza (Roberts et al., 2008).

Tabla 3.1: Adaptaciones de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental

Tipo de adaptacion Abv. Referencias

MFH?  Smith, 1991¢

a - 2
Sumando la mitad de la edad Ha Adaptado en este estudio

que se ha dado para el pr6ximo . =
ATP Adaptado en este estudio
estado de desarrollo o

calculando el punto medio de la L 06 Adaptado en este estudio®
edad a la que se ha alcanzado la
etapa de desarrollo consecutiva. L11° Liversidge, 2011*

L10 Liversidge, 2010°

Ny? Nystrom et al., 2007

Calculando la edad media de los L10° Liversidge, 2010°
nifos que se encuentran dentro

de una determinada etapa de Ny" Nystrém et al., 2007 *
formacion dental

L06" Liversidge et al., 2006 °

! Estados de desarrollo basados en Moorrees et al., 1963a

2 Estados de desarrollo basados en Moorrees et al., 1963a, excluyendo las etapas Coc, Ri,
Rcl, y A1/2.

¥ Estados de desarrollo basados en Demirjian et al., 1973

% Estados de desarrollo basados en Nolla, 1960

73



ERUPCION DENTAL
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Figura 3.5: Representacion esquematica y resumen de la metodologia utilizada por los métodos de estimacion de edad en base al

desarrollo dental que han sido testados en este capitulo.



Para testar el efecto que tiene el conocimiento del sexo sobre la estimacion de la
edad, se ha estimado la edad bajo el supuesto de que el sexo sea conocido, desconocido o
se haya malclasificado. En el supuesto del sexo conocido, los estados de desarrollo han sido
sustituidos directamente de la de las tablas de conversion dadas por sexos en cada método.
En el supuesto del sexo malclasificado, se han utilizado las tablas de conversion de los
individuos de sexo masculino sustituyendo estos valores en nuestra muestra de individuos
femeninos y viceversa. Por otro lado, bajo el supuesto del sexo desconocido se ha calculado

el promedio entre la edad estimada del sexo conocido y del sexo malclasificado.

El sesgo de cada método ha sido calculado restando la EE menos la ER (EE-ER) de
cada individuo. De esta manera si la EE es menor que la ER, el resultado sera negativo por
lo que se podra decir que dicho método infra-estima la ER y en caso contrario si la EE es
mayor que la ER, el resultado de esta diferencia serd positivo y podremos decir que el
método sobreestima la edad. EIl sesgo serd dado en los resultados como la media del error,

0 sea, la media de todas las diferencias entre la EE y la ER.

La precision de un método hace referencia a la ausencia de error aleatorio (Walther
y Moore, 2005). Siguiendo esta definicion, ninguna medida de la variabilidad en la
estimacion de edad podria ser usada como una medida de precision. Para solventar esta

limitacidon en este estudio la precisién de los métodos ha sido calculada a partir de la
desviacion estandar del sesgo [SD= (\/%Z}‘_I(Ej — E)? ] como propone Walther y Moore

(2005).

La exactitud de un método puede ser definida como la distancia que existe en
términos absolutos entre la EE y la ER. En esta capitulo la exactitud de los métodos se ha
calculado siguiendo cinco aproximaciones metodoldgicas: (1) calculando la media de la
diferencia absoluta entre la edad estimada Yy la edad real (IEE-ERI), (2) calculando la
mediana de la diferencia absoluta entre la edad estimada y la edad real, (3) calculando el
porcentaje de individuos en donde la edad estimada sea mayor que la edad real menos 0.5
afios y menor que la edad real mas 0.5 afios ( Edad estimada > (Edad real-0.5) y Edad
estimada < (Edad real+0.5) , (4) calculando el porcentaje de individuos en donde la edad
estimada sea mayor que el 10% de la edad real y menor que el 10% menos la edad real
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(EE>ER-(0.1*ER) y EE<ER+(0.1*ER) y (5) calculando el porcentaje de individuos en
donde la ER se encuentra dentro del 99% del intervalos de confianza de la EE. Esta tltima
medida de exactitud solo puede ser determinada en los métodos en donde se ha realizado
un Meta-andlisis 0 en los casos donde se ha valorado la formacién de la corona y la raiz
cuantitativamente en donde se ha podido calcular a partir del error estandar los intervalos

de confianza.

Para testar si el sesgo de cada método fue estadisticamente diferente a cero, se
ha realizado una prueba de la t. Por otro lado, para testar si existen diferencias en el
sesgo cuando el sexo es conocido, desconocido o malclasificado se ha realizado un

test de la t para muestras pareada por cada método de manera independiente.

Otro aspecto importante que debemos tener en cuenta es la evaluacion del efecto del
sexo y los grupos de edades sobre el sesgo y las medidas de exactitud. En este caso el
efecto del sexo y el grupo de edad sobre el sesgo y las diferencias absolutas fueron testados
a partir de un analisis de la varianza (ANOVA). Este analisis fue realizado una vez
comprobados los supuestos de normalidad y homocedasticidad de varianzas. Estos
supuestos fueron testados mediante un test de Shapiro —Wilks y un test de Levene
respectivamente. Cuando el supuesto de homocedasticidad fue testado sobre los grupos de
edad, este test dio significativo, 0 sea la varianza entre los grupos de edad no fueron
iguales. Es por ello que el efecto de la edad en el sesgo y las medidas de exactitud (media
absoluta) fueron testados a partir de un test de Kruskal-Wallis. Este test es una alternativa
no paramétrica del test de la ANOVA que no requiere que los datos estén normalmente
distribuidos ni que exista igualdad de varianzas. Por otro lado, el efecto del sexo y el grupo
de edad en las otras mediadas de exactitud ( porcentaje de individuos en donde la edad
estimada sea mayor que la edad real menos 0.5 afios y menor que la edad real mas 0.5 afios
( Edad estimada > (Edad real-0.5) y Edad estimada < (Edad real+0.5) vy el porcentaje de
individuos en donde la edad estimada sea mayor el 10% de la edad real y menor que el 10%
menos la edad real (EE>ER-(0.1*ER) y EE<ER+(0.1*ER) y el porcentaje de individuos en
donde la ER se encuentra dentro del 99% del intervalos de confianza de la EE fueron

evaluados usando un test de chi cuadrado.

76



Ademas del sesgo, la exactitud y la precision de los métodos antes citados, en este
capitulo también fue evaluado el error asociado en las variables utilizadas en cada método.
El error intra- observador e inter-observador en los métodos que valoran el desarrollo
dental a partir de estados de desarrollo se ha determinado utilizando 50 radiografias
seleccionadas al azar. A partir de estas radiografias, se establecié nuevamente los estados
de desarrollo dental de Nolla (1960), Moorrees (1963a) y Demirjian, (1973) y posterior a
esto fue calculado el error intra e inter-observador utilizando el estadistico del coeficiente
de Kappa (Landis y Koch, 1977). Este estadistico, ajusta el efecto del azar en la proporcion
de la concordancia observada para elementos cualitativos. En general, podemos decir que
es una medida mas robusta que el simple célculo del porcentaje de concordancia. Este
coeficiente puede ser utilizado para medir el grado de coherencia entre dos examinadores u
observaciones en sus correspondientes clasificaciones de “x” elementos e “y” categorias
(Galton, 1892; Cohen, 1968; Smeeton, 1985; Brennan y Prediger, 1981). La expresion que
define este estadistico queda determinada como: K=(Pr(a)-Pr(e))/(1-Pr(e)), donde Pr(a) es
el acuerdo observado relativo entre los observadores, y Pr(e) es la probabilidad hipotética
de acuerdo por azar, utilizando los datos observados para calcular las probabilidades de que
cada observador clasifique aleatoriamente cada categoria. Si los evaluadores estan
completamente de acuerdo, entonces k = 1. Si no hay acuerdo entre los calificadores

distinto al que cabria esperar por azar (segun lo definido por Pr (¢)), k = 0)

Por otro lado, el error intra-observador e inter- observador en los métodos que
miden el desarrollo de la corona y la raiz a partir de variables cuantitativas fue determinado
utilizando los coeficiente de correlacién intraclase (ICC). Este indice de concordancia
para datos continuos, evalta el tamafio de los componentes de la varianza entre los
grupos y dentro de éstos. EI ICC describe la proporcion de la variacion total, la cual es
explicada por las diferencias entre los observadores o entre las observaciones. Siguiendo
las recomendaciones de Weir (2005) se han calculado dos modificaciones de ICC, una para
testar el error intra-observador 1ICC (1,k) y para testar el error inter-observador ICC(2,k) .
Al igual que el coeficiente de Pearson, el ICC valora el grado de acuerdo en una escala de
0-1.Siendo valores cercanos a 0 los que presentan menor concordancia entre observaciones

y valores cercanos a 1 los que mejor concordancia entre observaciones.
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3.4 Resultados

3.4.1 Exactitud, precisién y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base a las

Cartas o Atlas de desarrollo dental.

Los resultados de las tres cartas o atlas de estimacion de edad que han sido testados
en este estudio se muestran en la tabla 3.2. Cuando se han testado estas cartas analizando
los individuos de sexo femenino y masculino en conjunto, las tres cartas tienden a
sobrestimar la ER. Sin embargo, el unico método en donde el sesgo fue significativamente
diferente a cero fue el método de Schouer y Massler (1941). EI método que presento
menos sesgo fue el de Ubelaker (1978). Sin embargo cuando fue analizada la precision, el
método con la SD mas baja fue el de AlQahtani et al., (2010). Como podemos observar en
la tabla 3.2, la media absoluta de la diferencia entre la EE y la ER en estos Atlas fue de 1.68

a 2.14 aios, siendo poco exactos a la hora de estimar la ER en nuestra muestra.

Tabla 3.2: Resultados para el sesgo, la exactitud y la precision de las Cartas o Atlas de
desarrollo dental que han sido testados en este estudio.

Método  Sexo  Sesgo Exactitud Precision
Media Mediana  %<0.5aflos % 10% afios SD
SM M -0.16 2.10 1.40 18.70 41.52 2.76
F 0.65 2.17 1.90 11.86 26.80 2.78
T 0.27 2.14 1.80 15.07 33.70 2.77
Ub M -0.05 1.58 1.20 17.97 40.63 2.35
F 0.28 2.05 1.75 13.45 30.49 2.56
T 0.07 1.98 1.60 15.10 34.19 2.49
LA M 0.28 1.58 1.38 19.30 39.47 1.97
F 0.54 1.63 1.48 13.83 31.38 1.93
T 0.45 1.68 1.50 15.34 33.23 2.03

SM- Atlas de Schouer y Massler (1941)

Ub- Atlas de Ubelaker (1978)

LA- Atlas de AlQahtani et al., (2010)

M-Individuos de sexo masculino

F- Individuos de sexo masculino

T- Individuos de sexo femenino y masculino en conjunto.

Se ha resaltado en negritas cuando el sesgo ha sido estadisticamente diferente a cero.
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Cuando fue analizado el sesgo por sexos de forma independiente, los atlas de
Schouer y Massler (1941) y Ubelaker (1978) infra-estimaron la edad en los individuos de
sexo masculino y sobre-estimaron en los individuos de sexo femenino. Sin embargo, en el
caso del Atlas de AlQahtani et al., (2010) tanto en los individuos de sexo masculino, como
en los individuos de sexo femenino se sobreestimo la ER. De manera general podemos
decir que el sesgo en los atlas de desarrollo de Ubelaker (1978) y Schouer y Massler (1941)
fue menor que el del Atlas de desarrollo de AlQahtani et al., (2010). Cuando fue analizada
la precision, tanto para los individuos de sexo femenino como para los individuos de sexo
masculino, el método mas preciso fue el de AlQahtani et al., (2010).

Cuando fueron analizados estos atlas de desarrollo por grupo de edad, el sesgo
present6 la misma tendencia (figura 3.6). La edad fue sobreestimada para los individuos de
sexo masculino menores de 8 afios y menores de 11 afios en los individuos de sexo
femenino. La estimacion de la ER después de los ocho afios en la muestra de individuos de
sexo masculino y a partir de los 11 afios en los individuos de sexo femenino fue infra-
estimada. Por otro lado, cuando fueron valoradas las medidas de exactitud, el Atlas mas
exacto fue el de AlQahtani et al., (2010).

Sesgo 95% CI en aiios
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Figura 3.6: Sesgo de los atlas de estimacion de edad en base al desarrollo dental por
grupo de edad. A- Individuos de sexo femenino, B-Individuos de sexo masculino. A =
Atlas de Schouer y Massler 1941), © = Atlas de Ubelaker (1978) y [l = Atlas de
AlQahtani et al., (2010)
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Teniendo en cuenta los resultados presentados previamente podemos concluir
diciendo que el atlas que mejor ha funcionado en nuestra muestra ha sido el de AlQahtani et
al., (2010). Sin embargo, si consideramos el porcentaje de individuos que la EE entro
dentro del 0.5 afios y el 10% de la ER los tres atlas presentaron una exactitud similar. Un
resultado interesante a destacar es que los Atlas que han sido testados han funcionado mejor
cuando han sido testados sobre los individuos de sexo masculino. Este resultado junto con
el hecho de que el sesgo siempre fue mayor en los individuos de sexo femenino nos podria
estar indicando una mayor variabilidad en el desarrollo dental en los individuos de sexo

femenino.

3.4.2 Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al
desarrollo dental a partir de estados de desarrollo.

La tabla 3.3 muestra los resultados para los métodos de estimacion de edad en base
al desarrollo dental evaluado a partir de estados de desarrollo. Como se puede observar, en
todos los métodos que han sido testados, el sesgo fue estadisticamente diferente a cero
menos en las dos adaptaciones Ny* y Ny” del método de Nystrém et al. (2007). Por otro
lado, los resultados que se han obtenido cuando se realizaron los test de la t pareados, han
demostrado que no existieron diferencias estadisticas cuando fueron comparados los sesgo
bajo el supuesto del sexo conocido con sexo desconocido y malclasificado en los métodos
de Liversidge, (2006) (adaptaciéon LO6"), Liversidge, (2010) y Liversidge, (2010) (
adaptacion L10%), Nystrom et al. 2007 y sus dos adaptaciones (Ny* y Ny®), Nolla, 1960,
Demirjian (1994), Willems et al. , (2001), Chaillet y Demirjian (2004), Chaillet et al.
(2005) y Braga et al. (2005). En el caso de las adaptaciones de los métodos de Liversidge
(LO6% y L10°) se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre el sesgo

cuando el sexo fue tratado como desconocido y malclasificado.

Los resultados de la ANOVA, mostraron que el sexo tiene un efecto sobre el sesgo
en numerosos métodos cuando el sexo fue tratado como conocido y desconocido y en todos
los casos donde se trabajo bajo el supuesto que el sexo haya sido malclasificado. Como

podemos observar en la figura 3.7, existieron menos métodos que mostraron diferencias
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sexuales cuando se trataron los datos bajo el supuesto de que el sexo fuera conocido (3.7-
A), que en aquello casos donde se considero que el sexo fue desconocido (figura 3.7-B).
La diferencia mas marcada entre sexos cuando se analizé el sesgo en los casos donde
el sexo se tratd como conocido fue en el método de Chaillet y Demirjian (2004). En este
método, como podemos ver en la figura 3.7-A, sobrestimé la edad en los individuos de
sexo femenino e infraestimo la edad en los individuos de sexo masculino. Por otro lado,
cuando este mismo método fue aplicado bajo el supuesto de que el sexo sea
desconocido, tanto para los individuos de sexo femenino como para individuos de

sexo masculino la ER se sobreestimo.
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Figura 3.7: Sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental bajo el

supuesto de sexo conocido (A) y bajo el supuesto de sexo desconocido (B). O = Individuos

de sexo femeninoy [ F Individuos de sexo masculino.
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Tabla 3.3: Resultados del sesgo, exactitud y presicion de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental de los siete dientes mandibulares

Métodos Sexo N  Sesgo . N— — Exactitud _ Precision

Media Mediana Mediana % <0.5 afnos % < 10% afos % CL SD

MFH Conocido 472 -1.12 131 -1.15 1.14 20.25 39.45 52.53 1.64
Desconocido 472 -1.61 1.74 -1.43 1.66 12.26 24.30 15.27 1.71
Malclasificado 472 -1.61 1.74 -1.65 1.67 12.13 24.04 15.11 1.90

MFH? Conocido 472 -0.45 1.02 -0.33 0.78 33.97 59.87 1.35
Desconocido 472  -0.41 1.03 -0.31 0.82 59.26 59.02 1.35
Malclasificado 472 -0.38 1.12 -0.26 0.88 28.24 54..35 1.43

Ha Conocido 472 -0.18 0.97 -0.09 0.75 32.27 61.15 1.26
Desconocido 472  -0.14 0.97 -0.06 0.80 34.39 61.36 1.48
Malclasificado 472 -0.10 1.02 0.02 0.85 29.94 57.32 1.30

Ha® Conocido 472 0.61 1.13 0.70 0.98 23.35 51.80 1.40
Desconocido 472 0.66 1.15 0.76 1.04 29.96 50.32 1.50
Malclasificado 472 0.70 1.24 0.75 1.09 23.35 47.13 1.52

ATP Conocido 472 -0.83 1.22 -0.78 0.96 25.84 49.79 51.47 1.34
Desconocido 472 -0.95 1.32 -1.00 1.16 23.19 45.32 25.74 1.50
Malclasificado 472 -0.79 1.23 -0.80 1.06 27.31 49.79 51.26 1.47

ATP? Conocido 472 -0.07 0.96 0.09 0.77 32.27 64.33 1.25
Desconocido 472 -0.01  0.95 0.14 0.72 35.46 61.57 1.36
Malclasificado 472 0.06 1.12 0.11 1.01 27.18 52.65 1.40

LO6 Conocido 472 -0.80 1.14 -0.69 0.88 30.79 52.02 1.48
Desconocido 472 -0.77 1.13 -0.70 0.94 31.00 53.08 1.47
Malclasificado 472 -0.73 1.17 -0.69 0.97 28.45 50.32 1.51

L06? Conocido 472 0.22 1.02 0.30 0.84 30.15 58.60 1.28
Desconocido 472 0.25 1.03 0.40 0.86 29.72 59.24 1.30

Malclasificado 472 029 1.11 0.36 0.95 28.66 53.72 1.38




Tabla 3.3 (Continuacion):Resultados del sesgo, exactitud y presicion de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental de los siete dientes
mandibulares

Métodos Sexo N  Sesgo : - E— Exactitud _ Precision

Media  Mediana~ Mediana % <0.5 afos % < 10% afios % CL SD

L06" Conocido 472 0.18 0.95 0.78 0.22 33.33 59.42 57.10 1.20
Desconocido 472 0.19 0.94 0.79 0.24 30.80 58.72 57.85 1.18
Malclasificado 472 0.14 0.98 0.78 0.22 31.78 59.18 55.98 1.22

L10 Conocido 472 -1.08 1.34 -1.16 1.28 20.65 40.65 47.17 1.58
Desconocido 472 -1.11 1.34 -1.22 1.27 19.96 40.35 50.76 1.59
Malclasificado 472 -1.06  1.31 -1.06 1.22 22.17 42.17 48.04 1.59

L10° Conocido 472 0.26 1.03 0.90 0.40 26.74 58.29 50.27 1.28
Desconocido 472 0.26 1.04 0.93 0.34 27.54 58.56 48.60 1.29
Malclasificado 472 0.25 1.07 0.97 0.26 27.54 52.94 48.13 1.33

L10° Conocido 472 0.64 1.00 0.37 0.84 29.34 56.96 59.31 1.25
Desconocido 472 0.67 1.02 0.40 0.89 26.77 58.67 63.81 1.28
Malclasificado 472 0.71 1.09 0.41 0.93 27.62 53.53 56.96 1.35

L11 Conocido 472 -0.20 0.95 -0.08 0.71 37.74 63.97 55.86 1.26
Desconocido 472 -2.10 2.15 -2.09 2.09 8.32 16.42 9.59 2.48
Malclasificado 472 -0.13 1.06 -0.08 0.88 30.28 57.36 50.53 1.35

L112 Conocido 472 0.65 0.98 0.42 0.82 31.13 61.41 60.34 1.25
Desconocido 472 0.05 1.78 -1.68 1.68 17.48 27.93 21.54 2.15
Malclasificado 472 0.72 1.07 0.41 0.94 29.85 53.09 52.88 1.34

Ny Conocido 426  -0.96 1.25 -0.77 0.97 28.94 49.88 1.62
Desconocido 426  -0.94 1.25 -0.80 0.97 28.24 49.18 1.73
Malclasificado 426 ~ -0.91 1.30 -0.85 1.07 25.65 43.29 1.66

Ny* Conocido 426 0.07 1.05 0.22 0.85 28.00 58.59 1.33
Desconocido 426 0.10 1.06 0.16 0.91 26.35 56.47 1.43

Malclasificado 426 012 1.15 0.17 1.03 28.00 47.53 143




Tabla 3.3 (Continuacion): Resultados del sesgo, exactitud y presicion de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental de los siete dientes
mandibulares

Métodos Sexo N Sesgo - 1 - 7 Exactitud Precision
Media Mediana™ Mediana % <0.5 afos % < 10% afios % CL SD
Nyb Conocido 426 0.01 0.97 0.73 0.10 33.99 57.88 62.32 1.24
Desconocido 426 0.25 1.04 0.82 0.36 28.36 55.75 42.79 1.30
Malclasificado 426 0.42 1.11 0.91 0.47 28.38 51.35 58.11 1.37
No Conocido 461 1.14 1.62 0.59 1.08 23.86 89.15 1.60
Desconocido 461 1.12 1.60 0.56 1.16 21.48 90.67 1.61
Malclasificado 461 1.10 1.70 0.75 1.25 18.00 85.68 1.70
De Conocido 404 0.97 1.26 1.00 1.00 23.27 40.10 1.52
Desconocido 404 0.95 1.24 0.92 1.00 20.54 42.08 1.48
Malclasificado 404 0.94 1.27 0.96 1.00 22.28 37.87 1.52
W01 Conocido 373 0.76 1.19 0.72 0.95 27.34 50.94 1.46
Desconocido 373 0.76 1.20 0.72 0.99 27.88 49.60 1.42
Malclasificado 373 0.76 1.31 0.75 1.15 23.32 44,50 1.52
W10 Conocido 373 0.76 1.19 0.72 0.95 27.35 50.94 1.46
Desconocido 373 0.71 1.17 0.70 0.94 27.35 50.40 1.71
Malclasificado 373 0.76 1.31 0.75 1.15 23.32 4450 1.90
C&D Conocido 371 -0.40 1.50 -0.40 1.23 19.41 39.35 67.65 1.67
Desconocido 371 -0.44 0.88 -0.41 0.76 36.59 63.41 95.81 1.10
Malclasificado 371 -0.44 1.32 -0.47 1.13 25.88 41.78 72.24 1.60
Ch Conocido 373 0.49 1.07 0.42 0.87 32.71 55.50 73.19 1.36
Desconocido 373 0.49 1.08 0.51 0.92 27.61 53.62 71.58 1.34
Malclasificado 373 0.50 1.17 0.51 1.02 26.95 49.60 67.12 1.43
Brg®™  Conocido 373  0.45 1.04 0.41 0.90 31.37 54.42 91.42 1.30
Desconocido 373 0.44 1.01 0.43 0.82 31.64 57.10 99.20 1.50

Malclasificado 373 0.43 1.05 0.23 0.85 31.90 56.84 90.62 1.47




Tabla 3.3 (Continuacion):Resultados del sesgo, exactitud y presicion de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental de los siete
dientes mandibulares

Metodos Sexo N Sesgo . 1 . 5 Exactitud Precision
Media Mediana® Mediana“ % <0.5afios % < 10% afios % CL SD
Brg @ Conocido 365  0.60 1.09 0.51 0.92 32.33 54.25 93.97 1.35
Desconocido 365 0.59 0.97 0.54 0.81 33.79 59.07 99.45 1.33
Malclasificado 365 0.58 1.10 0.55 0.94 27.75 53.57 94.51 1.36
Brg ® Conocido 365 1.25 1.43 1.27 1.31 19.45 41.10 89.86 1.64
Desconocido 365 1.23 1.43 1.32 1.35 18.41 39.84 98.63 1.66
Malclasificado 365  1.21 1.41 1.28 1.31 19.51 39.56 90.11 1.65

MFH = M¢étodo de Moorrees et al., 1963. MFH? = Método de Moorrees et al., 1963 adaptado por Smith (1991)

Ha =M¢todo de Haavikko, 1970. Ha*= M¢étodo de Haavikko, 1970 adaptado en este estudio.

ATP = M¢étodo de Anderson et al., 1970. ATP?= Método de Anderson et al., 1970 adaptado en este estudio.

L06 = Método de Liversidge et al., 2006. L06*= Primera adaptacion realizada por Liversidge et al., 2006. L06" = Segunda adaptacion realizada
por Liversidge et al., 2006

L10 = Método de Liversidge, 2010. L10* = Primera adaptacion realizada por Liversidge, 2010. L10P = Segunda adaptacion realizada por
Liversidge, 2010.

L11=M¢étodo de Liversidge, 2011. L11* = Adaptacion realizada por Liversidge, 2011.

Ny = M¢étodo de Nystrom et al., 2007. Ny?* = Primera adaptacion realizada por Nystrom et al., 2007 . NyP= Segunda adaptacion realizada por
Nystrom et al., 2007.

No = Método de Nolla, 1960.

De =M¢étodo de Demirjian, 1994.

W01 =M¢étodo de Willems et al., 2001.

W10 =Método de Willems et al., 2010.

C&D =M¢étodo de Cahillet y Demirjian, 2004.

Ch = Metodo de Chaillet et al. 2005.

Brg (D = Método de Braga et al., 2005. Utilizando las edades dentales de la poblacion francesa.

Brg @ =M¢étodo de Braga et al., 2005. Utilizando las edades dentales de la poblacion de Costa de Marfil.

Brg @ =M¢étodo de Braga et al., 2005. Utilizando las edades dentales de la poblacion Irani.



Tabla 3.4: Resultados del test de chi cuadrado (p-valores) para dterminar el efecto del sexo sobre la
exactitud de los métodos de estimacion de edad

Método Sexo conocido Sexo desconocido Sexo malclasificado
CL 05% 010% CL 05%  0.10% CL 05% 0.10%
ATP 0.02 0.06 0.61 0.63 0.58 0.71 0.00 0.00 0.00
ATP? - 0.02 0.53 - 0.07 0.83 - 0.04 0.51
Brg* 0.20 0.90 0.04 0.52 0.12 0.43 0.62 0.58 0.62
Brg® 0.02 0.98 0.09 0.68 0.11 0.73 0.21 047 0.55
Brg® 0.20 0.90 0.04 0.52 0.12 0.14 0.62 0.58 0.23
Ch 0.01 0.26 0.14 0.34 0.69 0.92 0.02 0.09 0.04
CD 0.00 0.04 0.00 0.08 0.01 0.01 0.00 0.13 0.04
Dem - 0.98 0.88 - 0.17 0.02 - 0.00 0.00
Ha® - 0.73 0.03 - 0.10 0.06 - 0.00 0.00
LO6 - 0.84 0.28 - 0.04 0.05 - 0.00 0.00
L06% - 0.39 0.09 - 0.21 0.60 - 0.02 0.00
L10 0.14 0.16 0.00 0.10 0.50 0.59 0.00 0.13 0.00
L10% 0.30 0.18 0.10 0.01 0.02 0.12 0.00 0.00 0.01
L10° 0.29 0.07 0.28 0.67 0.13 0.37 0.05 0.03 0.00

L11° 0.02 0.82 0.29 0.10 0.01 0.35 0.00 0.01 0.01
MFH 094 0.02 0.44 0.16 0.72 0.65 0.03 0.30 0.40

MFH? - 0.90 0.22 - 0.00 0.10 - 0.24 0.00
Ny - 0.81 0.81 - 0.02 0.02 - 0.00 0.00
Ny? - 0.94 0.10 - 0.02 0.14 - 0.00 0.02
w01 - 0.02 0.05 - 0.97 0.64 - 0.00 0.00
W10 - 0.02 0.05 - 0.91 0.65 - 0.00 0.00
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Las dos adaptaciones realizadas para el método de Nystrom et al. (2007) (Ny* y
Ny®) infra-estimaron la edad para los individuos de sexo femenino y sobre-estimaron para
los individuos de sexo masculino cuando se trabajo bajo el supuesto de que el sexo fuera
conocido. En contraste, cuando se trabajo bajo el supuesto de que el sexo no fuera
conocido en el grupo de individuos de sexo femenino se sobre-estimo la edad y en el caso
de los individuos de sexo masculino se infra-estimo. En ambos métodos (Chaillet y
Demirjian, 2004 y en las dos adaptaciones de Nystrém et al., 2007), cuando se analizaron
los datos bajo es supuesto de que el sexo fuera conocido, el sesgo no fue estadisticamente

diferente a cero en los casos de individuos de sexo femenino.

Las diferencias sexuales en el sesgo de los otros métodos analizados, mostraron que
cuando el sexo es conocido la ER se sobreestima o se infra-estima tanto para individuos de
sexo femenino como para individuos de sexo masculino. Por otro lado, cuando fueron
realizados los test de la T pareada entre el sesgo calculado bajo el supuesto de que el sexo
sea conocido, desconocido o malclasificado, no existieron diferencias estadisticamente
significativas en aquellos métodos en los que la ER fue infra-estimada en ambos sexos. En
contrastes, en aquellos métodos donde la ER fue sobre-estimada en ambos sexos se
encontraron diferencias significativas entre los sesgos calculados bajo el supuesto de sexo

conocido, desconocido y malclasificado.

En la figura 3.8 podemos observar los resultados de la ANOVA para
aquellos métodos donde existieron diferencias sexuales cuando fue evaluada la exactitud
del método a partir de las diferencias absolutas. Cabe destacar, que a pesar de que el
conocimiento del sexo en estos métodos tiene un efecto sobre la exactitud de estos,
basdndonos en que el sexo sea conocido (figura 3.8-A), el método que menos
diferencias absolutas presentdé cuando fue estimada la edad en los individuos de sexo
masculino fue Chaillet y Demirjian (2004). Sin embargo, para este mismo caso el
método que mejor estimO la ER en los individuos de sexo femenino fue el método de

Braga et al., (2005) cuando fueron usados los datos de la poblacion de “Irani™.

Cuando la exactitud de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo
dental fueron evaluados en términos del porcentaje de individuos en los cuales la EE se
encontrd dentro de los 0.5 afios la ER y dentro del 10% de la ER y la ER se encontré dentro
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anos

Media 95% CI en

del 99% del intervalo de confianza de la estimacion, el Unico método que presento
diferencias sexuales fue el método de Chaillet y Demirjian (2004), cuando estas
diferencias sexuales fueron analizadas bajo el supuesto de que el sexo fuera conocido.
(Tabla 3.4). Los otros métodos de estimacion de edad mostraron més diferencias sexuales
cuando el sexo fue malclasificado que cuando el sexo fue conocido o desconocido. Por otro
lado, en aquellos métodos en donde se pudo realizar un metanalisis (en caso donde los
autores presentaron dentro de sus resultados las desviaciones estandar de cada estimacion)
y con ello calcular el porcentaje de individuos en donde ER se encontré dentro del 99% del
intervalo de confianza de la estimacion, podemos observar que cuando el sexo fue

desconocido el Unico métodos que presento diferencias sexuales fue el de Liversidge

(2010)
L1
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Figura 3.8: Sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental bajo

el supuesto de sexo conocido (A) y bajo el supuesto de sexo desconocido (B).

(O = Individuos de sexo femenino

[] = Individuos de sexo masculino.
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Cuando fueron evaluados como los grupos de edad influian en el sesgo y en la
exactitud de los métodos de estimacion de edad, los resultados de test de Kruskal-Wallis
revelaron que el grupo de edad tiene un efecto en todos los métodos analizados. En el
analisis por grupo de edad existio una tendencia en todos los métodos en donde se observo
que en los individuos menores de 8 afios la ER siempre se sobreestimd, mientras en los

individuos mayores de 9 afios la ER se infra-estima.

Como podemos ver en la tabla 3.5, 3.6, 3.7 y 3.8 el sesgo, la precision y la
exactitud de los métodos de estimacién de edad también han sido evaluados por tipo de
dientes con estados de desarrollo combinados y por estados de desarrollo separados. En
el unico método en donde no se encontraron diferencias sexuales en el sesgo fue en el caso
de las dos adaptaciones que se han realizado del método de Liversidge et al. (2006).
Sin embargo, en términos de porcentaje de individuos en los cuales la EE se encontro
dentro de los 0.5 afios la ER y dentro del 10% de la ER el Gnico método en donde no se

encontraron diferencias sexuales fue en el método de Haaviko (1970).

3.4.3 Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacién en base a la valoracién

cuantitativa del desarrollo dental.

La tabla 3.9 muestra los resultados del sesgo, la exactitud y la precision de
los métodos de estimacion de edad que se basan en la valoracion cuantitativa del
desarrollo dental. Como podemos ver, el método de Cameriere el cual se base en la
medida de la anchura de los &pices en formacion, ha sido el método mas preciso.
Por otro lado, la exactitud de del método de Liversidge y Molleson (1999) y el método
de Cardoso (2006) en base a la longitud del diente en desarrollo mostré un sesgo de
-0.66 a 1.60 cuando los sexos han sido tratados de manera conjunta. Ninguno de estos
métodos de estimacion de edad mostré diferencias sexuales cuando fueron realizados
el analisis de la varianza (ANOVA). La Unica excepcion fue cuando las diferencias
sexuales fueron valoradas en el segundo molar, en donde el método de Liversidge y

Molleson (1999) si presentaron diferencias estadisticas.
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Tabla 3.5: Resultados del sesgo, exactitud y presicion de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental por dientes independientes

Meétodo Sexo I, I, C P P, M, M,
Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD
MFH Conocido -0.77 1.20 1.67 -0.59 1.20 1.70  -0.93 1.43 1.83 -0.99 1.37 1.74  -0.72 1.32 1.78 -1.80 2.04 246  -0.52 1.18 1.59
Desconocido -0.92 1.32 1.76 -0.61 1.32 177  -0.98 1.56 192 -1.00 1.47 179  -0.89 1.38 185 -1.90 2.15 2.52 -0.53 1.22 1.69
Malclasificado  -0.91 1.49 194  -0.76 1.49 196 -1.00 1.82 196 -1.12 1.52 186 -0.92 1.45 190 -1.98 2.20 2.63 -0.60 131 1.84
MFH? Conocido 0.42 1.08 1.67 0.53 0.98 136 -0.54 1.07 142  -0.52 1.04 137 -0.52 1.06 138  -0.60 1.05 140 -0.48 1.07 1.40
Desconocido 0.51 1.10 171 0.55 1.02 148  -0.60 1.12 155  -0.59 1.00 130 -0.49 112 140 -0.45 1.10 1.42 -0.32 1.09 1.66
Malclasificado 0.68 1.12 1.72 0.57 1.06 151  -0.67 1.16 154  -0.66 0.99 128 -0.51 1.24 139 -0.50 112 1.46 -0.55 1.10 1.83
Ha Conocido -1.14 1.29 1.77 -1.15 1.37 189 -0.55 1.18 1.56 0.39 1.19 1.47 0.16 1.26 157 -161 1.76 2.29 0.71 1.38 1.75
Desconocido -1.10 1.20 1.89 -1.10 1.20 196 -0.45 1.20 1.58 0.26 1.11 155 0.15 1.33 169 -1.52 1.80 2.32 0.62 1.49 1.80
Malclasificado -0.97 1.16 190 -1.06 1.32 192 -0.32 1.26 1.65 0.27 1.21 1.68 0.21 1.29 172 -150 1.92 2.45 0.55 1.56 1.89
Ha® Conocido -0.64 1.03 1.49 -0.39 1.07 1.52 0.33 1.20 1.52 1.07 1.48 1.77 0.86 1.42 179  -0.55 1.24 1.69 1.33 1.98 2.55
Desconocido -0.68 1.10 1.55 -0.38 112 1.65 0.29 1.26 1.60 1.00 1.55 1.79 0.90 154 179  -0.49 1.30 1.70 1.30 1.99 2.59
Malclasificado -0.59 1.16 1.59 -0.46 1.22 1.66 0.30 1.30 1.80 0.99 1.60 1.82 0.77 1.66 180 -0.56 1.36 1.76 1.26 2.00 2.60
ATP Conocido -0.55 1.08 154  -047 1.20 166 -0.72 1.32 170  -0.65 1.21 170 -0.71 141 194  -0.64 1.30 1.76 -0.17 1.09 1.53
Desconocido -0.54 1.12 1.58 -0.39 1.25 168  -0.50 1.56 171 -0.55 1.22 175  -0.69 1.49 196 -0.64 1.33 1.89 -0.22 112 1.59
Malclasificado -0.62 1.16 160 -0.49 1.29 166  -0.59 1.59 179  -0.46 1.49 182 -0.80 1.56 198 -0.54 1.45 190 -0.29 1.10 1.60
ATP? Conocido -0.34 0.96 1.39 -0.24 1.02 141  -0.32 1.22 157 -0.11 1.07 141  -0.13 112 145  -0.26 1.19 1.57 0.47 1.27 1.66
Desconocido -0.26 1.02 141 -0.26 1.09 149  -0.30 1.22 160 -0.12 1.20 145  -0.16 1.16 150 -0.28 1.20 1.58 0.48 1.30 1.69
Malclasificado -0.12 1.33 1.56 -0.29 1.26 158  -0.45 1.26 165 -0.11 1.16 140 -0.22 1.19 149  -0.30 1.22 1.62 0.50 1.36 1.70
L11 Conocido -0.70 1.00 1.49 -0.85 1.16 165 -0.37 1.14 1.47  -0.02 1.02 134 -0.28 1.17 152  -0.79 1.25 1.72 0.34 111 1.45
Desconocido -0.52 1.12 150 -0.72 1.15 168  -0.40 1.18 151 -0.01 1.09 135 -0.33 1.19 155 -0.50 1.30 1.80 0.33 1.16 1.69
Malclasificado -0.50 1.16 1.55 -0.80 1.22 170  -0.46 1.23 155  -0.06 1.10 140 -0.39 1.22 160 -0.86 1.45 191 0.39 1.26 1.80
L11? Conocido -0.44 0.92 1.38 -0.76 1.26 1.70 0.32 1.15 1.47 0.54 1.15 1.43 0.31 1.12 143 -0.21 1.19 157 0.81 1.29 1.61
Desconocido -0.36 1.02 145 -0.52 1.32 1.85 0.30 1.18 155 0.55 1.18 1.45 0.22 1.16 145  -0.26 1.20 1.58 0.90 1.32 1.72
Malclasificado -0.59 1.12 160 -0.89 1.59 1.92 0.53 1.16 1.52 0.62 1.22 4.48 0.36 1.19 151 -0.32 1.22 1.60 0.92 1.35 1.74
L06 Conocido -1.31 143 190 -1.20 141 190 -0.90 131 168 -0.44 1.19 153 -041 1.35 169 -222 2.25 2.73 -0.13 141 1.89
Desconocido -1.29 141 1.86 -1.19 1.35 186  -0.89 1.22 157 -0.43 0.95 1.28  -0.39 1.10 141  -2.22 2.27 270 -0.19 1.15 1.50
Malclasificado -1.28 141 1.89 -1.18 1.44 192 -0.88 1.47 185 -041 1.24 159  -0.36 1.37 173 221 2.25 274  -0.29 1.42 1.80
L06% Conocido -0.70 1.06 154  -0.50 1.08 1.54 0.18 1.16 1.45 0.49 1.24 1.54 0.64 1.38 177  -0.85 1.34 1.80 0.49 1.72 2.52
Desconocido -0.67 1.08 1.52 -0.54 1.15 1.57 0.16 1.15 1.45 0.51 1.24 1.56 0.66 141 1.78  -0.87 1.36 1.85 0.83 1.50 1.89
Malclasificado -0.65 1.10 1.53 -0.59 1.24 1.65 0.15 1.18 1.46 0.52 1.32 1.62 0.69 1.46 1.84  -0.90 1.48 1.95 0.85 1.53 1.94
LO6" Conocido -0.36 0.94 140 -0.24 1.08 1.47 0.13 1.16 1.48 0.49 1.23 153 0.60 1.35 174  -0.53 1.27 1.68 0.67 142 1.84
Desconocido -0.34 0.91 1.37 -0.23 111 1.48 0.14 1.19 1.49 0.49 1.23 154 0.63 1.38 175 -0.52 1.30 1.68 0.72 1.40 1.79
Malclasificado -0.31 0.97 1.47 -0.22 1.16 152 0.15 1.34 1.67 0.52 131 161 0.65 143 180 -0.52 1.33 1.72 0.75 144 1.83
L10 Conocido -0.92 1.14 151 -0.67 0.99 134  -1.03 1.40 181 -0.60 1.19 157 -0.72 1.33 170  -1.90 1.93 2.36 -0.39 1.14 1.49
Desconocido -0.94 1.15 1.52 -0.56 1.02 139 -1.05 1.41 185 -0.60 1.18 158 -0.71 1.33 170  -1.90 1.93 2.36 -0.37 1.15 1.49
Malclasificado -0.95 1.16 154  -0.68 1.07 139  -1.07 1.59 200 -0.60 1.28 164 -0.70 1.35 173 -1.89 1.94 2.36 -0.36 1.18 1.52
L10? Conocido -0.70 1.06 154  -0.50 1.08 1.54 0.18 1.18 1.49 0.52 1.26 1.56 0.70 1.44 183 -0.82 1.32 1.76 0.80 1.58 1.99
Desconocido -0.67 1.08 1.52 -0.48 1.06 151 0.18 1.10 1.41 0.53 1.19 1.50 0.71 1.44 184 -0.81 1.29 1.76 0.80 1.53 1.94
Malclasificado  -0.65 1.10 1.53 -0.47 1.18 1.58 0.17 141 1.74 0.54 1.34 1.64 0.71 151 188  -0.80 1.37 1.80 0.79 1.53 1.93
L10° Conocido -0.27 1.04 1.46 -0.32 1.10 1.50 0.23 1.18 1.50 0.58 1.28 1.59 0.80 1.46 186 -0.78 1.29 1.76 0.88 1.57 1.97
Desconocido -0.17 0.95 1.39 -0.32 112 1.50 0.22 1.23 1.53 0.58 1.28 1.60 0.81 1.48 187 -0.76 1.30 1.75 0.89 1.57 1.99
Malclasificado  -0.07 1.16 1.49 -0.31 1.15 1.52 0.22 1.39 1.73 0.59 1.35 1.65 0.81 1.52 191 -0.78 1.30 1.76 0.89 1.60 2.03
Ny Conocido -0.94 1.14 151 -0.83 1.05 143 121 151 195 -0.88 1.28 169 -0.73 1.30 166 -1.73 1.77 2.23 -0.48 1.18 1.53
Desconocido -0.96 1.16 154  -0.84 1.06 144 -1.21 1.55 196 -0.89 1.29 170 -0.74 1.33 167 -1.45 1.80 2.33 -0.50 1.19 1.59
Malclasificado  -0.99 1.19 1.56 -0.96 1.06 149  -1.26 1.50 194  -0.87 1.29 176  -0.65 1.32 180 -1.63 1.92 250 -0.51 121 1.60
Ny? Conocido -0.40 0.90 1.26 -0.17 0.87 120 -0.11 1.21 1.55 0.10 1.13 1.45 0.24 1.20 152 -0.66 1.20 1.64 0.48 1.28 1.58
Desconocido -0.46 0.96 130 -0.10 0.89 132 -0.10 1.32 1.70 0.12 1.15 1.49 0.26 1.36 159 -0.58 1.22 1.67 0.55 1.27 1.60
Malclasificado  -0.72 1.00 1.42 -0.15 0.96 126  -0.23 1.30 1.65 0.16 1.15 1.52 0.32 1.42 162 -0.55 121 1.83 0.46 132 1.66
Ny® Conocido -0.19 0.88 1.20 0.11 0.88 1.18 0.02 1.19 151 0.12 1.12 1.44 0.24 1.20 151 -047 1.16 1.58 0.57 1.25 153
Desconocido -0.18 0.90 1.26 0.13 0.60 1.20 0.01 1.18 1.55 0.10 1.13 1.46 0.22 1.26 155 -0.48 1.19 1.60 0.60 1.22 1.59
Malclasificado -0.22 0.95 1.30 0.16 0.87 1.22 0.01 1.19 1.60 0.09 1.12 1.50 0.20 1.30 160 -0.52 1.22 1.62 0.40 1.30 1.90




Tabla 3.6: Resultados de la exactitud de estimacion de edad en base al desarrollo dental por dientes independientes

Métodos  Sexo 0.5 afios de la ER <10 % de laER
Iy 1, C P, P, M; M, Iy 1, C P, P, M, M,
MFH Conocido 36.47 30.11 25.22 25.60 25.12 12.56 29.06 41.80 47.31 39.17 40.18 46.27 15.08 54.27
Desconocido 35.12 29.36 21.15 28.63 26.39 15.29 27.12 40.25 45.63 38.24 55.23 44.23 16.20 59.23
Malclasificado 30.10 31.12 19.48 21.39 29.36 16.48 26.13 39.63 44,12 36.12 56.48 42.91 12.23 60.12
MFH? Conocido 42.32 40.42 34.23 34.39 32.45 37.66 31.93 58.89 56.23 55.58 58.25 59.18 50.63 59.23
Desconocido 45.62 39.62 30.19 29.13 22.56 36.49 30.19 56.17 55.16 58.96 56.25 57.29 49.26 58.32
Malclasificado 55.12 32.15 31.12 28.19 31.12 40.02 29.16 56.10 54.18 54.69 54.25 56.36 47.58 55.29
Ha Conocido 28.28 24.71 26.55 22.75 21.72 20.53 23.68 29.29 34.12 50.74 45.79 47.97 32.63 44.96
Desconocido 26.12 29.36 24.39 31.12 25.13 22.36 29.30 30.15 30.11 56.12 55.23 50.61 33.12 45,78
Malclasificado 31.50 36.20 20.12 20.13 19.15 19.25 20.19 27.16 28.10 45.10 40.28 30.63 35.46 40.29
Ha® Conocido 39.39 38.82 25.37 17.98 22.43 31.05 13.33 64.64 45.29 45.13 35.67 44.87 43.16 33.12
Desconocido 40.12 39.00 30.10 20.98 26.36 31.05 15.00 70.01 51.59 55.69 36.23 55.63 40.29 38.29
Malclasificado 30.25 30.12 25.60 15.12 20.98 30.00 10.00 60.02 40.19 40.20 30.12 39.12 45.23 37.23
ATP Conocido 32.79 31.72 24.33 28.78 21.48 25.13 33.05 47.54 45.16 43.92 46.59 45.68 37.19 59.49
Desconocido 35.69 28.96 25.69 27.32 20.19 24.45 31.20 46.12 40.50 40.29 45.12 40.26 30.12 58.36
Malclasificado 22.10 10.15 21.10 25.63 19.12 22.36 30.28 47.50 39.36 39.00 42.13 39.40 28.36 50.23
ATP? Conocido 36.63 38.60 26.25 32.87 30.79 30.53 27.96 54.46 60.82 53.39 57.30 52.27 51.58 50.32
Desconocido 35.24 37.50 20.16 30.12 25.12 20.19 20.15 50.23 50.26 50.12 50.26 50.12 50.16 49.26
Malclasificado 30.23 30.29 18.62 25.15 20.16 15.19 18.16 45.69 45.16 45.19 45.80 50.16 45.26 40.22
L11 Conocido 44.00 39.18 26.11 30.14 28.30 30.16 28.73 61.00 52.05 54.90 58.87 53.48 50.26 52.27
Desconocido 50.23 40.12 27.10 32.19 29.30 32.31 30.28 59.36 45.26 50.26 50.24 52.16 51.16 45.12
Malclasificado 41.28 39.23 15.02 25.23 25.16 25.36 20.55 50.26 40.22 45.61 45.12 50.18 50.22 40.28
L11° Conocido 46.00 36.26 29.08 25.35 26.62 30.16 22.25 60.00 46.78 53.12 49.58 52.76 44,97 43.63
Desconocido 45.69 35.12 27.15 24.30 25.41 29.20 20.64 59.26 47.55 60.21 55.23 58.21 39.21 40.22
Malclasificado 40.12 30.28 22.36 20.19 20.44 25.32 18.26 55.22 38.99 50.25 40.61 50.22 38.12 38.25
L06 Conocido 28.28 26.47 28.70 28.93 24.11 10.00 28.17 28.28 45.29 47.13 43.54 43.68 14.74 45,59
Desconocido 21.21 34.71 25.08 33.99 29.12 5.00 25.38 27.27 48.24 45.92 52.53 56.32 10.00 55.91
Malclasificado 26.26 25.88 21.45 28.93 24.11 11.58 22.93 27.27 44.23 40.48 40.17 42.00 15.76 42.14
LO6® Conocido 33.33 37.06 25.08 26.69 24.82 28.95 21.28 65.66 50.00 55.29 43.54 48.21 37.89 47.45
Desconocido 30.30 35.29 25.38 23.03 22.43 27.37 21.49 59.60 54.71 55.29 44.94 47.73 35.79 41.67
Malclasificado 29.29 25.29 23.87 23.31 19.81 28.42 20.39 57.68 42.35 54.08 40.17 42.14 35.79 73.86
LO6" Conocido 42,57 38.95 24.41 26.40 24.11 27.37 21.44 62.38 50.00 53.82 46.91 51.07 47.89 48.58
Desconocido 37.62 27.91 29.41 23.16 22.67 30.00 22.32 62.38 55.23 48.53 46.33 47.26 44.79 50.33
Malclasificado 34.65 27.33 22.94 23.60 20.29 23.68 22.59 48.51 45.35 44.18 43.82 47.49 46.84 45.39
L10 Conocido 36.64 39.53 26.43 29.74 24.20 5.68 32.14 38.64 48.84 46.43 51.31 44.41 25.00 53.83
Desconocido 36.36 27.91 22.14 29.08 24.00 5.68 28.32 38.64 62.79 29.64 36.60 43.09 23.86 56.63
Malclasificado 34.09 29.07 18.93 29.74 23.67 5.68 32.14 36.36 39.53 38.21 43.14 43.09 25.00 52.55
L10? Conocido 33.33 37.06 24.85 25.72 22.43 29.26 20.32 65.66 47.65 53.99 42.20 44.86 38.30 43.54
Desconocido 30.30 41.76 29.14 26.01 21.35 28.19 19.79 59.60 58.24 50.61 46.24 43.78 37.77 41.16
Malclasificado 29.29 26.47 22.39 22.83 18.65 28.19 21.11 57.58 45.29 48.87 39.31 39.46 36.77 44.06
L10° Conocido 29.29 37.65 26.07 27.70 22.43 28.19 19.53 63.64 54.71 48.77 44.22 43.24 38.83 44.33
Desconocido 34.34 37.65 29.14 21.97 20.00 27.00 19.53 41.41 54.71 46.93 43.93 47.84 38.83 39.84
Malclasificado 23.23 27.06 23.62 21.97 20.27 27.13 20.84 49.49 54.12 43.56 41.04 37.84 36.30 41.69
Ny Conocido 37.78 36.78 19.15 35.90 24.47 22.76 29.55 37.70 44.83 45.04 4477 41.76 23.86 54.34
Desconocido 39.23 30.78 15.10 31.26 20.13 20.19 25.13 36.20 40.24 40.01 40.81 30.49 20.55 50.21
Malclasificado 30.12 29.70 15.15 30.30 20.16 19.63 20.16 30.40 39.80 39.20 39.20 32.16 19.56 50.29
Ny? Conocido 31.11 42.53 30.14 27.78 23.94 34.09 22.70 60.00 47.13 50.71 47.39 52.66 35.23 47.96
Desconocido 30.11 39.25 25.22 26.74 19.18 30.18 23.19 59.63 45,12 49.16 45.23 50.24 32.21 48.12
Malclasificado 29.63 35.12 20.94 20.72 15.92 31.12 18.16 50.23 40.26 40.24 40.28 45.63 30.25 39.24
Ny® Conocido 44.44 36.05 25.71 28.76 27.39 31.82 20.93 64.44 51.16 52.86 50.33 48.67 42.05 48.58
Desconocido 45.24 33.25 20.41 27.93 25.39 31.40 17.54 65.23 45.29 50.23 40.25 45.23 40.54 45.16
Malclasificado 41.22 31.27 19.21 20.61 20.49 22.20 15.91 59.80 40.12 45.12 35.22 40.20 39.66 38.12




Tabla 3.7: Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental por dientes y estados de desarrollo de Moorrees et al.,
1963a.

Diente  Estado N MFI—_! MFHf‘ Ha_ Haa_ ATP_ ATP'f‘ L11_ Llla_
Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo  Media SD Sesgo Media SD Sesgo  Media SD
Iy Ris 10 0.45 0.89 0.96 -0.52 1.16 124 -1.21 112 1.80 0.28 1.03 1.30 0.83 1.10 1.26 0.23 1.04 124 0.42 1.02 1.32 0.45 1.03 1.33
Rz 12 -0.53 1.56 2.12 -0.88 0.98 159 -1.23 1.23 176 -0.81 0.93 153 -041 1.47 2.07 -0.67 0.85 153 -0.85 0.95 1.54 -0.35 0.79 1.38
Rc 14 -1.27 131 169 -1.20 125 069 -121 131 180 -0.68 105 149 -0.96 107 139 -044 079 104 -0.56 074 099 -0.69 079  1.08
A 45 -0.69 1.09 157 -0.67 1.08 1.60 -0.57 1.04 154 -0.31 1.06 151 -0.86 1.16 1.68 -0.48 1.02 153
I, Ris 8 -0.73 1.07 1.20 -0.32 0.78 1.02 -0.46 0.94 126 -0.02 0.76 1.06 -0.58 0.93 1.04 0.09 0.75 105 -0.12 0.88 1.20 -0.36 1.38 143
Ras 10 -0.66 137 201 -031 067 106 -0.78 090 131 -043 079 116 0.69 141 149 -0.37 073 110 -0.62 069 113 -0.26 071 107
Rc 32 -0.29 0.72 0.96 -0.72 0.92 0.75 -1.30 1.50 2.04 -0.45 1.14 161 -0.37 0.80 1.04 -0.01 0.88 118 -0.47 0.88 1.23 -1.26 1.62 2.00
A 45 -0.68 1.34 1.87 -0.70 122 1.71 -0.48 1.34 183 -0.40 1.20 163 -1.23 147 1.99 -0.80 1.29 1.76
C Crc 41 -230 220 200 -0.40 240 186 -1.38 143 209 -0.23 138 151 -0.50 1.02 123 -1.32 156 185 -0.88 152 172 -0.46 137 153
Ri 36 -2.31 241 2.53 -1.93 2.33 2.55 -1.70 1.83 191 -0.17 1.33 165 -1.16 1.84 2.02 -0.76 1.58 181
R4 24 -1.83 2.16 2.33 -0.87 1.09 145 -0.61 0.87 1.28 1.02 124 158 -0.89 1.54 175 -1.12 1.30 164 -0.72 0.97 1.34 0.00 0.76 1.15

R 73 -0.82 1.17 168 -0.24 1.08 149 -0.84 123 167 -0.06 1.04 140 -0.89 1.22 170 -0.34 110 149 -0.44 1.05 142 0.13 1.01 1.36
Raa 75 -0.54 130 177 -0.27 115 145 -0.35 118 148 054 1.24 153 -0.80 140 187 -0.12 114 144 -042 118 149 0.73 1.30 1.60

Rc 91 -1.46 1.58 183 -2.02 205 247 -0.40 1.17 145 0.29 1.20 146 -0.93 1.20 148 -0.61 1.29 1.64 -0.40 0.89 1.55 0.70 1.20 1.80
A1 89 -0.43 111 1.44 0.01 1.18 1.45 -0.08 1.09 139 033 1.24 153 017 1.13 1.42 0.65 1.22 1.52
Ps Crc 118 0.24 1.49 2.07 0.01 1.42 152 0.08 1.42 172 136 1.94 217 077 200 260 013 1.42 174  0.66 1.47 1.80 0.99 1.64 1.95
Ri 96 -2.10 210 223 -1.36 1.23 1.47 -1.54 1.54 172 044 0.73 0.84 -0.75 075 095 -0.14 0.53 0.65

Rua 92 -1.53 155 185 -0.44 1.00 140 0.60 141 170 1.88 211 231 -070 091 132 -0.76 110 155 -0.26 096 147 0.26 1.05 148
Rip 85 -0.65 136 201 004 112 148 080 143 166 130 170 192 -0.49 140 197 0.0 113 151  -0.07 106 144 080 144 169

Raa 31 -1.03 120 149 -0.27 099 127 022 101 125 0.75 116 144 -101 121 147 -011 1.03 133 -0.30 099 127 0.70 117 144
Rc 27 -1.02 133 155 -1.25 158 189 012 099 129 0.62 114 142 -081 132 154 -0.09 117 147 037 117 147 0.52 123 153
A 31 -0.12 078 102 051 094 117 0.08 1.03 112 039 092 116 052 091 114 056 093 116
Pas Crc 118 1.19 187 263 -097 147 172 -0.83 134 160 0.07 1.07 139 -1.05 178 234 -1.00 146 170 -0.87 141 167 -0.36 113 143
Ri 102 0.17 161 193 -0.65 1.00 148 -1.17 120 154 072 128 157 -0.43 095 140 0.08 1.00 134
Rua 7 0.47 217 285 020 088 116 084 148 172 207 220 238 0.01 1.01 162 -0.22 086 115 -0.50 0.80 155 0.77 115 136
Rz 12 -1.03 188 236 -0.15 1.08 133 065 151 175 1.28 175 206 -1.38 158 197 -0.34 1.06 137 -0.47 1.08 117 -0.17 1.03 129
Ras 16 -1.33 212 292 -0.23 116 155 -0.09 111 149 036 115 154 -0.76 170 226 -0.30 119 160 -1.02 149 186 0.26 118 156
Rc 33 -1.80 210 274 -1.04 150 177 -0.25 1.03 133 047 103 141 -0.23 126 158 -0.09 121 150 062 116 151 0.61 117 150
A 85 -1.64 181 246  0.66 101 123 -0.48 1.03 130 o021 082 110 0.39 087 111 0.69 1.03 125
M, Rua 92 -0.09 071 087 -0.70 110 190 0.79 124 144 119 155 178 0.9 085 092 -0.67 114 151 -0.30 120 137 0.23 129 134
Rip 80 -2.65 265 298 -1.20 180 185 -2.26 226 293 -1.98 212 274 -254 254 288 -212 223 287 -3.35 33 370 -291 291 331
Raa 40 -1.38 200 226 -1.45 161 196 -0.90 119 159 -0.60 1.00 144 -0.55 130 181 -0.36 097 138 -061 101 145 010 098 134
Rc 27 -2.28 228 250 -2.20 220 251 177 184 237 -0.57 124 169 -0.88 1.09 139 -0.32 1.06 146 -0.78 112 158 -0.16 1.05 144
A 14 -1.73 197 249 -0.82 125 162 -0.52 137 188 -0.11 127 160 -0.78 132 177  -0.25 126 162
M; Cray 15 1.00 1.00 126 -111 206 246 -0.66 186 236 -0.25 177 225 139 143 159 -0.53 1.02 144 -0.63 184 227 -011 175 222
Crc 63 -1.35 163 199 -0.79 115 158 -0.28 098 137 080 124 155 -1.10 145 180 1.72 186 202 -0.18 096 133 0.41 1.09 135
Ri 87 -1.16 153 204 -0.55 087 119 -0.73 120 182 -0.51 111 146 001 0.75 1.06 0.17 0.78  1.07
Ry 91 -0.06 118 151 040 119 142 090 140 164 196 212 242 -0.04 119 152 020 099 125 0.00 1.07 137 0.78 130 156

Rip 79 -0.81 112 144 -0.13 100 124 146 188 225 192 218 256 -0.59 112 150 043 113 139 -0.11 102 122 0.60 113 136
Ras 90 -0.73 1.03 128 -0.09 105 131 041 114 140 103 138 170 -0.32 089 112 0.74 111 150 048 114 140 1.03 135 163
Rc 77 -0.23 103 133 -0.64 112 141 060 113 144 172 182 216 053 1.05 145 -091 196 238 1.03 129 163 1.46 162 194
A 14 -0.20 0.79 098 0.94 117 173 0.15 081 1.07 0.85 114 142 0.89 115 139 1.20 135 1.60




Tabla 3.8:Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental por
dientes y estados de desarrollo de Demirjian et al., 1973

a b 2
Diente Estado N L06 L06 L06 L10 L10

Bias Mean SD Bias Mean SD Bias Mean SD Bias Mean SD Bias Mean SD

Iy F 22 -1.38 145 181 -053 1.08 161 -0.38 1.04 1.57 0.99 1.40 1.82 -0.53 1.09 1.61
G 59 -1.23 138 176 -0.73 1.06 152 -037 094 138 -092 1.00 1.28 -0.74  1.06 1.52
P E 8 -0.31 155 158 0.39 1.55 160 048 155 162 -041 145 151 -0.57 117 1.64
F 18 -0.81 1.03 137 -029 048 115 -0.04 0.79 112 -0.85 1.06 1.42 -026 081 1.18
G 77 -1.33 152 203 -057 0.95 464 -031 116 157 -054 0.88 1.26 -0.30 1.20 1.65
C D 41 -1.29 133 156 -122 110 125 -166 241 281 -328 331 3.86 -1.87 247 291
E 60 -1.12 129 160 -017 0.82 118 -0.02 0.76 115 -110 1.34 1.64 -0.17  0.82 1.18
F 148  -0.87 133 173 0.29 1.24 153 027 123 152 -1.00 1.39 1.79 0.30 1.24 1.53
G 180 -0.87 127 163 0.12 1.15 141 010 111 138 -083 1.26 1.64 0.25 112 1.38
Ps D 118  -0.76 1.79 2.12 0.01 1.64 124 029 173 200 -0.72 1.78 2.10 -0.21 171 2.02
E 188  -1.08 1.22 171 -0.03 1.00 133 0.09 1.02 133 -092 1.08 1.53 -0.03 1.00 1.33
F 116 -0.27 1.24 1.55 0.74 1.40 170 070 139 168 -062 124 1.59 0.75 141 1.70
G 58 -0.25 1.05 131 0.53 111 139 047 1.09 136 -0.08 1.13 1.42 0.59 1.16 1.43
P4 D 118 -1.47 1.79 201 -069 127 153 -032 114 142 -136 171 1.93 -0.62 1.27 1.52
E 109 -042 088 1.22 0.49 1.01 124 060 1.05 128 -025 0091 1.27 0.49 1.01 1.24
F 28 -0.44 1.59 1.90 0.74 1.57 200 071 157 198 -1.22 160 1.96 0.79 1.57 1.99
G 118  -0.09 1.01 131 0.82 1.20 155 059 1.08 1.43 0.15 114 141 1.22 1.44 181
M; E 92 -1.09 1.09 171 -040 118 139 -012 123 134 -118 118 1.78 -0.40 1.18 1.39
F 120 -2.09 218 255 -151 1.66 210 -129 148 195 -219 228 2.63 -1.38 1.54 1.92
G 41 -2.28  2.30 278 -0.76  1.30 176 -043 124 164 -183 185 2.28 1.22 1.29 1.52
M, C 15 -2.18 255 299 -133 207 246 -099 1.89 228 -219 257 3.00 -141 215 2.46
D 63 -1.00 1.27 171 0.06 1.07 140 027 111 143 -093 123 1.68 0.04 1.13 1.52
E 178  -0.52 1.16 1.54 0.30 1.16 141 028 115 140 -0.09 1.08 1.39 0.45 1.13 1.37
F 169 0.25 151 1.82 1.02 1.67 209 092 164 204 -059 115 1.44 1.05 1.74 2.15
G 58 -0.37 1.02 1.32 1.18 1.39 173 079 1.28 1.80 0.01  0.97 1.27 1.44 1.64 1.98

Tabla 3.8 (Continuacion): Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base al
desarrollo dental por dientes y estados de desarrollo de Demirjian et al., 1973

L10° Ny Ny* Ny®

Diente  Estado N Bias Mean SD Bias Mean SD Bias Mean SD Bias Mean SD

Iy F 22 -051  1.08 160 -1.00 1.40 182 -034 0.76 096 -0.90 0.60 0.86
G 59 -0.22  1.03 142 -0.88 0.95 125 -050 1.10 112 -036 1.00 1.22
I, E 8 -0.22  0.90 122 041 141 148 031 143 147 -096 113 1.87
F 18 -0.09 081 115 -0.86 1.07 142 -044 081 121 -080 011 151
G 7 -0.39 119 159 -0.79 0.97 139 0.04 084 114 -036 0.64 1.94
C D 41 -1.96 254 3.00 -351 351 404 -253 280 323 -034 240 3.33
E 60 -0.23  0.80 117 -120 142 172 -031 092 1.27 096 022 1.27
F 148 0.37 1.25 154 -112 146 186 -0.03 119 151 059 1.29 171
G 180 0.30 111 138 -116 143 190 014 127 151 056  1.77 1.81
P3 D 118 0.23 1.66 196 -0.80 1.79 213 -0.02 164 197 -023 194 1.57
E 188 0.00 1.02 135 -1.03 113 160 -019 0.88 123 -016 0.68 1.53
F 116 0.78 1.43 173  -097 138 175 006 117 1.47 023 127 1.87
G 58 0.70 1.19 145 047 117 152 063 129 1.58 059 119 1.78
P4 D 118 -043 1.23 151 -1.20 158 180 -055 1.20 148 -086 1.29 1.38
E 109 0.68 112 142  -029 0.94 131 061 116 1.39 029 110 1.39
F 28 0.91 1.61 204 -1.02 149 184 -0.08 119 155 -012 140 1.85
G 118 1.09 1.34 168 -046 1.28 155 089 130 1.67 093 120 1.97
M, E 92 -045 117 141  -117 118 178 -051 117 144 -089 127 1.54
F 120 -139 155 193 -222 230 266 -1.53 1.68 211 -159 158 291
G 41 -0.70  1.26 174 -156 1.59 206 -0.30 1.00 141 -049 160 151
M, C 15 -1.24 2.02 241  -219 257 299 -1.23 201 241  -129 211 251
D 63 0.12 1.09 141 -082 114 160 0.08 1.08 1.40 010 118 1.50
E 178 0.41 112 135 -017 1.08 139 060 1.26 151 089 136 111
F 169 117 1.73 216  -0.87 1.29 159 011 1.08 1.32 059 128 1.22
G 58 1.56 1.66 1.99 0.18  0.94 127 159 1.69 2.03 1.60 1.39 2.33
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Tabla 3.9: Exactitud, precision y sesgo de los métodos que se basan en la valoracion cuantitativa del
desarrollo dental.

) . Exactitud Precisién
Metodo Dientes  Sexo N g0 “Media Mediana %<05 %<10% %<CL __ SD
cam. 1M, M 154 023 085 061 448  83.12 0.75

F 150 -016 087 067 3400 8.33 0.71

M+F 304 -020 086 064 3947 8224 0.73

Card. I, M 42 079 138 109 2250 3750 4000 1.1l
F 24 08 127 112 2083 2500 4167  0.69

M+F 66 08l 133 114 1563 2069 4531  0.98

I, M 57 099 178 182 1765 2353 3137 119
F 35 090 119 094 2857 428 5000  0.89

M+F 92 104 153 149 2051 2564 3500 101

c M 80 124 190 173 1149 2874 4943 120
F 59 108 180 182 1042 2917 4583 122

M+F 139 117 186 176 1111 2741 4519 120

P M 8 047 142 123 1852 2593 7160  0.99
F 6 131 173 143 1429 2857 6607 124

M+F 149 090 156 134 1971 2774 67.68 105

P, M 91 028 152 123 2255 3529 7157 121
F 75 159 223 201 1045 1940 67.16 143

M+F 166 089 170 156 1361 2544 7160 126

M, M 37 028 180 167 2000 2857 3143 120
F 16 -005 215 195 000 667 667 113

M+F 53 017 214 177 1400 2200 2400 118

M, M 119 023 212 089 2009 4455 7818 124
F 62 128 207 165 1786 2976 5833 16l

M+F 211 068 203 106 2560 4345 7562 144
L&M. 1y M 42 011 10l 065 3095 4524 4048  0.97
F 24 072 107 102 1667 2500 2083  0.52

M+F 66 033 103 085 3182 4545 4091  0.83

I, M 57 127 161 128 1579 2281 1754 117
F 35 -098 138 107 2000 2571 2286 125

M+F 92 -116 152 118 1739 2391 1957  1.20

c M 80 160 192 194 1250 2375 2375 114
F 59 160 204 216 1017 2542 2373 111

M+F 139 160 197 204 1151 2446 2374 112

P, M 8 023 132 100 1765 4353 6824 107
F 64 06l 151 136 1250 328 6406 110

M+F 149 039 140 111 1544 3893 6644 109

P, M 91 044 159 135 1429 3407 7033 114
F 75 105 18 157 1200 2533 6400 127

M+F 166 071 172 142 1325 3012 6747 121

M, M 25 -076 196 142 2000 2400 2800 177
F 14 -047 228 191 714 714 714 142

M+F 39 -066 208 162 1538 1795 2051 164

M, M 119 034 135 0838 2353 4958 57.14 116
F 92 070 158 126 1848 3587 4348 130

M+F 211 0.50 1.45 1.01 21.33 43.60 51.18 1.22
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3.4.4 Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base a la

erupcion dental

Los resultados de los métodos que se basan en la erupcion dental que han sido
testados en este estudio se muestran en la tabla 3.10 y 3.11. Cuando se han testado estos
métodos analizando los individuos de sexo femenino y masculino en conjunto, el método
de Garn et al., (1958) tiende a infra-estimar la ER tanto para los casos en donde el sexo
fue conocido, desconocido y malclasificado. En todos los métodos tanto para los estados
PE como para los estados AE el sesgo fue estadisticamente diferente a cero. El
método que presentdé menos sesgo y mayor precision fue el método de Haavikko, (1970)
para los tres supuestos de sexo conocido, desconocido y malclasificado (tabla 3.10). Sin
embargo, cuando fue determinada la exactitud como el valor absoluto entre la
diferencia de la EE y la ER el método que mejor funcioné fue el de Gleiser y Hunt,
(1955). Los resultados de la ANOVA, mostraron que el sexo tiene un efecto sobre todos
los métodos que de erupcion dental. Asi mismo cuando la exactitud de los métodos de
estimacion de edad en base a la erupcion dental fueron evaluados en términos del
porcentaje de individuos en los cuales la EE se encontré dentro de los 0.5 afios la ER y
dentro del 10% de la ER, se encontré que en la mayoria de los casos el resultado de la

chi cuadrado fue significativo menos en el método de Ando et al. (1965).
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Tabla 3.10: Exactitud, precision y sesgo de los métodos de estimacion de edad en base a la erupcion dental .

Meétod
G&H

(My)

Ga
(M1)

Ga
(M)

Ando
(My)

Hae
(My)

0]

Sexo

Conocido

Desconocido
Malclasificado
Conocido
Desconocido
Malclasificado
Conocido
Desconocido
Malclasificado
Conocido
Desconocido
Malclasificado
Conocido
Desconocido

Malclasificado

N

18
18

18
18
18
18
21
21
21
21
21
21
21
21
21

Estado

AE
AE

AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE
AE

Sesgo

1.10
1.12

1.20
-1.29
-1.36
-1.32

1.15

1.26

1.18

1.05

1.06

1.08
0.25
0.37
0.49

Exactitud del método Precision
Media Mediana W;;(E)S'S %e%;g% SD
1.10 1.05 0.00 10.26 1.72
1.12 1.08 0.00 10.00 1.45
1.20 1.12 0.00 12.10 1.56
1.40 1.25 0.00 12.00 1.92
141 1.18 0.00 10.00 1.95
1.39 1.22 0.00 15.00 1.96
1.30 1.10 30.21 36.54 1.80
1.36 1.12 27.69 34.62 1.95
1.40 1.16 21.54 28.95 1.98
1.35 121 30.21 36.54 1.99
1.39 1.22 27.69 34.62 1.85
1.49 1.26 21.54 28.85 1.90
1.45 1.20 21.15 36.54 1.74
1.48 131 17.69 34.62 1.70
1.53 131 11.54 28.85 1.77

G&H = Método de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental

propuesto por Gleiser y Hunt, 1955.

Ga =M¢étodo de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental

propuesto por Garn et al., 1958.

Ando = M¢étodo de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental

propuesto por Ando et al., 1968.

Hae =M¢todo de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental

propuesto por Haavikko., 1970.
AE- Estado de erupcion alveolar
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Tabla 3.11: Exactitud, precision y sesgo de la estimacion de edad en base a la erupcion dental por

dientes independientes.

Exactitud del método Precision
Método Sexo N Estado Sesgo Media Mediana % <05 % <10% SD
anos edad

Hae Conocido 10 PE -0.36 174 1.26 55.56 66.67 2.05
(I2) Desconocido 10 PE -045 1.68 1.04 55.56 55.56 2.15
Malclasificado 10 PE -0.53 1.87 1.29 55.56 66.67 1.27

Hae Conocido 36 PE -0.62 1.80 1.20 18.18 27.27 2.29
©) Desconocido 36  PE -0.78 2.01 1.74 9.09 27.27 241
Malclasificado 36 PE -0.94 229 2.34 9.09 18.18 2.67

Hae Conocido 45 PE -0.14 1.69 141 12.50 37.50 2.05
(P3) pesconocido 45 PE 014 177 142 1250 2500 2.19
Malclasificado 45 PE -0.14 193 1.42 12.50 25.00 2.38

Hae Conocido 39 PE -0.09 184 2.08 0.00 28.57 2.07
(Pa)  Desconocido 39 PE  -045 206  1.58 000  14.29 2.21
Malclasificado 39 PE -0.80 2.27 2.02 0.00 0.00 2.46

Hae Conocido 10 PE 0.08 1.39 1.29 50.00 50.00 1.79
(M) pesconocido 10 PE 008 140 128 5000  50.00 1.81
Malclasificado 10 PE 0.09 1.37 1.30 50.00 50.00 1.76

Hae Conocido 29 PE 0.79 1.30 1.14 21.84 44.83 1.52
(M2) Desconocido 29 PE 0.77 1.33 1.20 16.09 57.47 1.68
Malclasificado 29 PE 0.75 1.42 1.30 22.99 40.23 1.92

Hae: M¢étodo de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental propuesto por
Haavikko., 1970.

PE= Estado de erupcion parcial
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Tabla 3.11 (Continuacidn): Exactitud, precision y sesgo de la estimacion de edad en base a
la erupcion dental por dientes independientes.

Método

Sm

(12)

Sm

(©)

(Pa)

Sm

(P4)

Sm
(My)

Sm
(My)

Sexo

Conocido
Desconocido
Malclasificado

Conocido

Desconocido
Malclasificado

Conocido

Desconocido

Malclasificado

Conocido
Desconocido

Malclasificado

Conocido
Desconocido
Malclasificado
Conocido

Desconocido

Malclasificado

N Estado
10 PE
10 PE
10 PE
36 PE
36 PE
36 PE
45 PE
45 PE
45 PE
39 PE
39 PE
39 PE
10 PE
10 PE
10 PE
29 PE
29 PE
29 PE

Sesgo

-0.10
-0.15
-0.18

-0.20
-0.48

-0.62
0.59

0.59
0.59

0.87
0.74
0.62

0.02
0.02
0.02
0.80
0.82

0.80

Exactitud del método Precision
Media Mediana % <0.5 % <10% SD
anos edad
1.78 0.43 55.56 66.67 1.04
1.77 0.29 0.34 55.56 77.78
1.75 0.46 55.56 77.78 1.11
1.88 1.75 9.09 36.36 2.22
1.99 2.04 9.09 18.18 2.33
2.09 1.79 9.09 18.18 2.42
2.01 2.13 12.50 12.50 2.17
2.12 2.14 0.00 12.50 2.27
2.23 2.14 0.00 12.50 2.38
1.92 2.10 28.57 28.57 2.30
1.94 2.27 28.57 28.57 2.29
1.97 2.44 28.57 28.57 2.30
1.39 1.29 50.00 50.00 1.79
1.40 1.28 50.00 50.00 1.81
1.37 1.30 50.00 50.00 1.76
1.31 1.05 18.39 54.02 1.58
1.36 1.15 16.09 o57.47 1.71
1.40 1.10 17.24 43.68 1.85

Sm:M¢étodo de estimacion dental en base a la valoracion cualitativa de la erupcion dental propuesto por

Smith et al., 1998.
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3.4.5 Error intra e inter-observador

La tabla 3.12- 3.14 muestra los resultados de los coeficientes de Kappa calculados
para cada diente de manera independiente para los estados de desarrollo de Moorress et al
(1963), Demirjian et al., (1973) y Nolla , (1960). Segun estos resultados los estados de
desarrollo con menor error intra-observador e inter-observadores ha sido los propuestos
por Moorrees et al., (1963) y Demirjian et al., (1973). Los resultados de los coeficientes de
Kappa para estas dos categorias de estados de desarrollo nos demuestran que el acuerdo
entre observadores y entre observaciones se puede clasificar como casi perfecto siguiendo
la escala de Landis y Koch (1977). Por otro lado, los resultados para determinar el error
intra e inter-observador en los métodos en donde el desarrollo dental ha sido valorado de
manera cuantitativa han oscilado entre 0.88 y 0.96. Siendo las variables cuantitativas de
los métodos de Cardoso et al., 2006 y Liversidge y Molleson (1999) las que menos
error intra-observador e inter- observadores presentan. Por otro lado , las variables
utilizadas por Cameriere et al., 2007 han sido las que mayor error entre observadores

present6 con un ICC de 0.88.
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Tabla 3.12: Resultados de los Coeficientes de Kappa. Estados de desarrollo de Moorrees et
al., (1963)

|1 |2 C P3 P4 M:L MZ
Cohen Kappa [1] 095 098 096 098 096  0.99 0.98
Cohen Kappa [2] 099 095 094 095 094 098 0.96

[1] Resultados para un observador
[2] Resultados para dos observadores

Tabla 3.13: Resultados de los Coeficientes de Kappa. Estados de desarrollo de Demirjian et
al., (1973)

It 2 C p3 p* M? M?
Cohen Kappa [1] 097 099 098 095 0.98 0.98 0.98
Cohen Kappa [2] 095 092 095 09 0.95 0.97 0.96

[1] Resultados para un observador

[2] Resultados para dos observadores

Tabla 3.14: Resultados de los Coeficientes de Kappa. Estados de desarrollo de Nolla,
(1960)

It 1° C p3 p* M? M?
Cohen Kappa [1] 090 092 090 091 092 0.93 0.91
Cohen Kappa [2] 089 090 0.88 090 0.90 0.92 0.93

[1] Resultados para un observador

[2] Resultados para dos observadores
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3.5 Discusion

En base a los resultados que hemos obtenido, elegir el método que mejor estime la
edad real de un individuo no es una tarea fécil. Sobre todo, si tenemos en cuenta que en la
mayoria de los métodos no siempre coincididé un sesgo bajo, con una la alta precision o una
gran exactitud de un método. Los criterios para elegir el mejor método de estimacion de
edad seria aquel que presente menor sesgo con mayor exactitud y precision (Liversidge et
al., 2010). Sin embargo, basandonos en estos criterios de una manera global, podemos decir
que en ninguno de los métodos testados en este estudio se presentaron en conjunto estos
criterios. De manera general los métodos que valoran el desarrollo dental a partir de la
formacion de la corona y raiz ya sea de manera cualitativa o cuantitativa estimaron mejor la
edad real de los individuos de nuestra muestra que los Atlas de desarrollo o los métodos

que se basan en la erupcion dental.

Dentro de los métodos en los que la edad real del individuo se ha estimado en base
al desarrollo dental de los siete dientes mandibulares en conjunto, el método que menos
sesgo presentd bajo el supuesto de que el sexo fuera conocido ha sido el de Nystrom et al.,
(2007) (adaptacion b = 0.01 y adaptacion a= 0.07). Por otro lado, si desconocemos 0 se
estima mal el sexo del individuo bajo estudio, el método que menos sesgo va a presentar
en estos casos es el de Anderson et al. (1976) (adaptacion a). Siguiendo con estos métodos,
dentro de las cuatro aproximaciones metodoldgicas que se han utilizado para determinar la
exactitud, el método que mejor funciond para los casos en donde el sexo sea conocido es el
de Liversidge, (2011). Sin embargo, para los casos donde el sexo sea desconocido se
recomienda usar el método de Chaillet y Demirjian (2004). Cuando la exactitud de los
métodos fue valorada como en términos de porcentaje de individuos en los cuales la EE se
encontrd dentro de los 0.5 afios la ER y dentro del 10% de la ER, método que mas exactitud

presento fue el de Braga et al., (2005).

En aquellos casos en donde el antropélogo se encuentre con dientes aislados vy el
sexo del individuo sea conocido, recomendamos usar el método de Nystrom et al., 2007

(adaptacién b) para los incisivos. Sin embargo, para el canino el método que mejor
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funciond fue el de Moorrees et al., (1963) (adaptacion a), para el segundo y tercer premolar
el mejor método fue el de Liversidge (2011) y para el primer y segundo molar ha vuelto a
ser el método adaptado por Smith (1991) de Moorrees et al., (1963). Por otro lado, en el
caso de que el sexo sea desconocido recomendamos estimar la edad en los incisivos
utilizando el método de Nystrém et al. (2007) (adaptacion “b”), en caso del canino
recomendamos el método de Liversidge (2010), (adaptacion “a”) , para estimar la edad
usando los premolares recomendamos el uso del método propuesto por Liversidge (2006) y
para los molares recomendamos el uso de la adaptacion del método de Moorrees et
al., (1963a) realizada por Smith (1991).

Teniendo en cuenta los resultados antes planteados, en los estudios de Braga et al.
(2005) se reportaron que la proporcion de individuos cuya edad estimada estaba dentro del
0.5 afios de la edad cronologica fue del 15%. Por otro lado, en los estudios de Heuzé
y Cardoso (2008) se reportaron valores de 23-25% y en los de Liversidge et al., (2010)
se reportaron rangos de 19- 40%. En base a esta medida de exactitud, en este estudio
hemos obtenido valores del 60% cuando fue testado la adaptacion del método de
Moorrees et al., (1963), lo cual se consideran valores mayores que los obtenidos en los
trabajos previamente citados. Esta mayor exactitud en nuestro estudio puede estar
debida al uso de muestras diferente, a la distribucion de la edad de los individuos en

nuestra muestra o a diferencias poblacionales.

De manera general los méetodos en base al desarrollo de la corona y raiz de los siete
dientes mandibulares que peores funcionaron fueron los métodos de Chaillet y
Demirjian (2004) y el método de Moorrees et al. (1963a) Por otro lado, no que
consideramos que los métodos de estimacion de edad en base a la erupcion dental
sean adecuados para determinar la edad en individuos espafioles ya que en términos

absolutos se alejan de la edad real en promedio un afio y medio.

Dentro de los factores que podrian estar contribuyendo a que un método funcione
mejor o peor estdn los relacionados con las caracteristicas (distribucion, estructura y
tamafio) de la muestra de referencia (Hoppa y FitzGerald, 1999; Kimmerle et al.,

2008). Una muestra con un namero similar de individuos distribuidos por sexo y grupo de
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edad se recomienda cuando el sesgo, la precision y la exactitud de un método

pretenden ser testados.

En los estudios radiograficos a partir de los cuales se han desarrollado nuevos
métodos de estimacion de edad, por lo general se encuentran muy pocos individuos
menores de 3 afios por lo que los datos en relacién a los estados de desarrollo en estas
edades ya se presentan sesgados. Esto provoca que cuando se testen estos metodos sobre
una muestra en donde existan una cantidad adecuada de individuos a esta edad, la edad
estimada en base a estos métodos quede sobre estimada. En nuestra muestra, no
encontramos individuos menores de cuatro afios, lo cual explica porque nuestros resultados
aparecen truncados cuando se ha presentado el sesgo, la exactitud y la precision de cada
tipo de dientes por estados de desarrollo. En nuestra muestra, el estado de desarrollo dental
que tuvo el M; para el grupo de edad de cuatro afios fue de R1/4. Si comparamos este
resultado con lo obtenido por Liversidge et al., (2010) para sus individuos de tres afios
podemos decir que nuestro individuos a los 4 afios parecen tener un desarrollo dental mas
avanzado que los individuos estudiados por Liversidge et al., (2010). Sin embargo, en la
muestra estudiada por Liversidge et al. (2010) el apice de la raiz distal del segundo molar
completd su formacion en el grupo de edad de 13 afios, mientras que en nuestra muestra a

los 13 afios todavia no se habia llegado a este estado de formacion.
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Nuevos métodos para determinar la edad dental en
Individuos modernos.

4.1. Introduccion y objetivos

La estimacion de edad de muerte es una sub-disciplina de las ciencias forenses la
cual se considera como una de las partes mas importantes del proceso de identificacion.
Esta es especialmente Gtil en casos donde, por los propios procesos de descomposicién del
cuerpo o en catéstrofes masivas sea imposible identificar a la victima. Por otro lado, la edad
dental también puede ser utilizada en estudios pediatricos y antropoldgicos para evaluar el
estado desarrollo general entre individuos de diferentes poblaciones. La edad cronoldgica
(EC) de un individuo puede ser estimada a partir del desarrollo dental o del desarrollo post-
craneal. Sin embargo, debido a que los factores ambientales influyen menos sobre el
desarrollo dental, este es considerado como el mejor indicador de madurez biologico del
organismo y el que mejor predice la EC, en comparacion con otros sistemas en crecimiento
( Smith, 1991, Cardoso, 2007; Conceig¢do y Cardoso, 2011).

Dentro de los métodos mas populares de estimacion de la edad de muerte en
individuos inmaduros, se encuentran aquellos que se basan en el estudio comparativo
del estado de desarrollo de cada diente a partir de atlas o diagramas (Schour y Massler,
1941a; Ubelaker, 1978; AlQahatani et al. 2010). Sin embargo, como vimos en el capitulo
anterior, este tipo de métodos resultan ser poco precisos e inadecuado, porque en la
mayoria de los casos no coinciden los esquemas de los estados de desarrollo dental para
cada diente, con los presentados en el individuo bajo estudio. Otros métodos que se
utilizan en contextos antropoldgicos y forenses, se basan en la estimacion de la edad de
muerte a partir de la asignacién de estados de desarrollo que son correlacionados con
la edad cronoldgica mediante distintas técnicas analiticas. Estas técnicas de analisis

pueden resumirse dentro
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de seis categorias que van desde el célculo del promedio de la edad en la cual se observa
un estado, hasta el analisis de la probabilidad Bayesiana (Konigsberg, 2013) de que una
secuencia determinada de desarrollo dental esté ocurriendo a una edad determinada
(Gleiser y Hunt 1955; Nolla 1960; Fanning 1961; Moorees et al. 1963a,b; Haataja 1965;
Nanda y Chawla 1966; Wolanski 1966; Haavikko 1970; Fanning y Brown 1971;
Liliequist yLundberg 1971; Demirjian et al. 1973; Gustafson y Koch 1974; Anderson et
al. 1976; Demirjian y Goldstein 1976; Nystrom et al. 1977; Braga et al., 2005). Uno de
los métodos mas usado para determinar la edad de muerte a partir de la valoracién de los
estados de desarrollo dental en conjunto, es el método de Demirjian et al. (1973). Este
estudio realizado en nifios franco-canadienses en 1973, con una muestra de 1446
nifios y 1482 nifas, evaluo a partir de imagenes radiografica el estado de desarrollo de los
siete dientes mandibulares de la hemiarcada izquierda. Este método es el mas
utilizado en antropologia y en medicina debido a su fécil aplicacion, siendo solo
necesario los estados de desarrollo de los siente dientes mandibulares. Una vez
asignado el estado de desarrollo para cada uno de los dientes (excepto el tercer molar),
estos son remplazados por valores numéricos usando las tablas de conversion dadas en el
estudio Demirjian et al (1973). Los valores numéricos de cada uno de los siete dientes
mandibulares, son sumados y se obtiene el denominado indice de madurez global
(IGM), el cual puede ser directamente convertido a edad dental usando los
estandares publicados por este mismo autor para cada sexo. Sin embargo, como fue
discutido en el capitulo anterior este meétodo a nivel metodolégico cuenta con
algunas incongruencias, las cuales provocan que al ser aplicados sobre
individuos de otras poblaciones, la edad cronolégica quede sobreestimada
(Nystrom et al., 1986; Staaf et al., 1991; Koshy y Tandon, 1998; Nykanen et al.,
1998, Liversidge et al. 1999; Willems et al., 2001, McKenna et al., 2002; Eid et
al., 2002; Hegde y Sood, 2002; Prabhakar et al. ,2002; Foti et al., 2003; Leurs et al.,
2005; Rai y Anand , 2006; Al-Emran y Sulaiman, 2008; Tunc y Tunc y Koyuturk ,2008;
Kalinowska et al., 2008; Moananui et al., 2008; Cruz-Landeira et al., 2009; Phillips y
Kotze, 2009; Qudeimat y Behbehani, 2009; Blenkin et al.,, 2010; Bagherpour et
al., 2010; Maia et al. 2010; Chen et al., 2010; Jayaraman et al., 2011; Lee et al., 2011b;
Bagherian y Sadeghi, 2011, Feijoo et al., 2012).

Por otro lado, para la aplicacion del método de Demirjian et al., (1973) se precisa
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conocer el sexo del individuo bajo estudio, ya que las tablas de conversion tanto
para los estados de desarrollo dental como para las del IGM vienen separadas por
sexos. Teniendo en cuenta la poca precision y exactitud que presenta este método, y
otros métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental que fueron testados
en el capitulo anterior, el primer objetivo de este estudio pretende ofrecer un nuevo
método capaz de determinar la edad dental en individuos de sexo conocido y
desconocido en base a los estados cualitativos de desarrollo dental para la arcada

maxilar y mandibular de manera independiente.

La estimacion de edad de un individuo también puede ser determinada a partir de la
medicion de un diente en formacién. El uso de métodos que cuantifiquen el desarrollo
dental mediante el analisis de variables que sean representativas del crecimiento de un
diente, pueden llegar a ser mas adecuados que aquellos que valoran de una manera
subjetiva dicho proceso. A diferencia de los métodos que estiman la edad a partir de las
etapas de madurez dental, los que se basan en la medicion de los dientes en formacién, se
han usado con menos frecuencias. Uno de los primeros autores en publicar un método para
estimar la edad de muerte en base a la medicion de la longitud del diente, fueron Carels et
al., (1991). Este método estuvo basado en la construccion de ecuaciones de regresion
usando una serie de mediciones en la altura de la corona, la longitud de la raiz y la
anchura del dpice en una muestra de radiografias de nifios suecos. Las ecuaciones
de regresion calculadas en este estudio fueron construidas para un grupo de edad y sexo
especificos, no pudiendo ser aplicadas cuando el sexo del individuo sea desconocido.
Siguiendo la linea de estos primeros estudios, Liversidge et al. (1993) construyeron
ecuaciones de regresion a partir de la longitud total de la raiz y la corona de 63
individuos de la coleccion de Spitalfields. Este método fue considerado apropiado para
utilizar en dientes aislados, lo que condujo a que afios mas tarde Liversidge vy
Molleson (1994) desarrollaran nuevas ecuaciones para la denticion permanentes sobre
la misma muestra. Otros trabajos similares en los cuales se valora de manera objetiva
el desarrollo dental fueron presentado por Mornstad et al. (1994). Este trabajo a
diferencia de los trabajos antes realizados, presentd una serie de ecuaciones de regresion
multivariante, especifico para cada grupo de edad. Por otro lado, Cameriere et al. (2006,
2007) utilizando una muestra amplia de varias poblaciones, desarrollaron ecuaciones de

regresion multiple basadas en la distancia de las paredes de los apices 108



en formacion tomando en cuenta el desarrollo de todos los dientes de una hemiarcada.

Sin embargo, una de las limitaciones que han presentado algunos de los métodos antes
mencionados es que para su aplicacion requieren el conocimiento del sexo del individuo,
siendo este parametro dificil de estimar en individuos inmaduros. Por otro lado, algunos
usan la combinacion de varios dientes en formacion, siendo la denticion completa
dificil de encontrar en contextos antropoldgicos y forenses. Los resultados obtenidos
en el capitulo anterior, nos ha demostrado que ni los métodos que cuantifican el
desarrollo dental de manera objetiva, presentan una exactitud y precision adecuadas en
la estimacion de la edad cronoldgica de un nifio. Estos resultados, los cuales puede ser
producto de diferentes tasas de crecimiento dental entre poblaciones, nos lleva a
platearnos el segundo objetivo de este capitulo, el cual pretende ofrecer un nuevo
método para determinar la edad dental de un individuo de sexo conocido o
desconocido basado en variables que cuantifiquen el crecimiento dental que pueda ser
aplicado de manera facil y objetiva en dientes aislados.

Otra forma de estimar la edad cronoldgica de un nifio a partir de la denticion, es
mediante la evaluacion de la erupcion dental. La erupcion dental es un proceso fisiologico
el cual se ajusta a patrones similares de crecimiento y desarrollo general. La erupcion es,
por consiguiente, un proceso continuo que se inicia con la formacion del germen dentario y
termina con la posicion funcional del diente. Este proceso ha sido utilizado como
importante indicador del crecimiento y desarrollo del nifio, ya que ademas de constituir un
aspecto importante en lo referente al crecimiento craneofacial, nos permite orientarnos
sobre diversos aspectos generales del desarrollo. Numerosos trabajos se han realizados bajo
el estudio de este proceso con el objetivo de estimar la edad cronoldgica de un nifio (Gleiser
y Hunt, 1955; Garn et al.,1958; Haavikko, 1970; Ando et al., 1965; Smith et al., 1998).
Estos trabajos, en los cuales se han diferenciado etapas de emergencia y etapas de
erupcion, se han visto limitado por el uso de estados que son altamente subjetivos. En
el capitulo anterior, cuando fueron testados los métodos en base a este proceso de
desarrollo, pudimos ver que los rangos en los que la edad era sobreestimada estaban
entre uno y dos afios, siendo poco exactos y precisos. Considerando que la manera
en que este proceso ha sido evaluada en previos trabajos no es del todo adecuado, el
tercer objetivo de este capitulo pretende ofrecer un nuevo método de estimacion de
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basado en la cuantificacién objetiva de la erupcion dental, que pueda ser aplicado en
situaciones donde se conserve solo un fragmento de mandibula. Al igual que en el caso
de los objetivos anteriores, este nuevo método podra ser aplicado en aquellos casos

donde el sexo sea desconocido.
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4.2. Material

El presente estudio se ha realizado a partir de 516 ortopantomografia que pertenecen
a individuos de origen espafiol en edades comprendidas entre los 4 y los 14 afios (Tabla
4.1). De esta muestra, se seleccionaron aquellas radiografias cuya calidad permitia la
correcta visualizacion de todos los dientes en formacion. Ningun individuo seleccionado

presentd agenesia dentaria o tratamiento ortopedico dental previo.

Tabla 4.1: Distribucién por edad de individuos de sexo femenino y masculino.

Grupo de edad Femenino Masculino Total
>4 2 2 4
>5 0 0 0
>6 6 6 12
>7 25 30 55
>8 35 45 80
>9 30 32 62
>10 26 23 49
>11 42 48 90
>12 50 45 95
>13 28 20 48
>14 10 11 21
Total 254 262 516

* Grupo de edad >4 indica el rango entre 4.00 y 4.99 afios

4.3. Métodos

4.3.1 Método cualitativo de determinacion de la edad dental a partir del desarrollo de

todos los dientes en conjunto.

Para determinar un método que nos permita estimar la edad de un individuo a partir
de su desarrollo dental, lo primero que debemos elegir son los estados de desarrollo dental
que vamos a utilizar. Para la eleccidn de estos estados, nos hemos basado en la condicion
que estos reflejen de una manera completa el proceso continuo de desarrollo dental.
Teniendo en cuenta que catorce estados de desarrollo dental propuestos por Moorrees et al.
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(1963a), son méas adecuados para valorar este proceso (AlQahatani et al., 2010), se

ha decidido utilizar estos en el presente estudio.

Como se observa en la figura 4.1 fueron establecidos los estados de desarrollo
dental en un total de 8000 dientes. Estos estados de desarrollo dental determinados para
cada individuo, fueron posteriormente convertidos a valores numéricos como se explica en

el proximo apartado.

ID.MdC31

AID | [i-Rss  L-Rss  C-Ru» Ps-Ri P-Ri Mi-Rsx M:-Ri Mi-0
ASD | i-Ri2 LI=-Ruz C-Rua P3-Cre P-C.c. Mi-Rss M-C.c. Ms-0

Figura 4.1: Radiografia panoramica u ortopantomografia de un individuo de sexo femenino
de 78 meses donde se ha realizado la valoracion de su desarrollo dental. AID= Estados de
desarrollo que corresponden a los dientes de la arcada inferior derecha; ASD= Estados de

desarrollo que corresponden a los dientes de la arcada superior derecha.

Como vimos en el capitulo anterior, existen varias técnicas de analisis que nos
permiten determinar la edad de muerte de un individuo a partir de su desarrollo dental.
Cada una presenta ventajas y desventajas las cuales ya han sido ampliamente discutidas en
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esta tesis. Sin duda alguna, si queremos valorar el estado de desarrollo de toda la denticién
y por consiguiente contamos con al menos 7 dientes, el método mas adecuado para este
fin, seria calcular un indice de madurez global (IGM). El IGM, se define como la suma de

los estados de desarrollo que presenta cada diente de manera independiente.

Si tenemos en consideracion que los estados de desarrollo dental previamente
descritos, se presentan como variable cualitativas categoricas, la primera pregunta que nos
planteamos es cémo podemos convertir estas variables en valores numéricos. Como vimos
en el capitulo anterior, la conversion de los estados de desarrollo dental a valores
numéricos, puede realizarse asignando unas puntuaciones arbitrarias a cada uno de los
estados (Simpson y Kunos, 1998) o a partir de la realizacion de un Analisis de
Correspondencias Multiple (ACM). Adoptar un método u otro en esta etapa del analisis no
parece de tanta importancia y por lo general se aplica el de mayor simplicidad. Sin
embargo, para los andlisis a posteriores donde se deben aplicar un analisis de regresion
entre el IMG y la edad cronoldgica, las diferencias entre un método y otro se hacen
evidentes. Por ejemplo, algunos estudios han notado que el uso de un andlisis de regresién
para datos donde la variable independiente sea categorica (puntuaciones arbitrarias a cada
estado de desarrollo dental) y la variable dependiente cuantitativa continua (edad) podria
ser inadecuado en casos donde se necesite una buena precision de la estimacion (Lucy et
al. 2002). Por otro lado, asignar estados puntuaciones arbitrarias a estados de desarrollo
por dientes implica asumir que todos los dientes contribuyen con la misma
cantidad de informacion sobre la edad, lo cual no es real, sobre todo si tenemos en
cuenta que los dientes que han completado su desarrollo nos brindan menos informacion
que aquellos en los que todavia su desarrollo no se ha completado. Estas razones, nos
llevan a asignar valores numericos a los estados de desarrollo dental a partir de la
realizacion de un Analisis de Correspondencias Multiples (ACM). Una de las ventajas
que presenta un ACM con respecto a otros métodos, es que este nos permite
estandarizar la distancia entre las variables en cada dimension de acuerdo a la varianza
explicada por estas. Generalmente se determinan dos coordenadas para cada clase: la
coordenada x representa la diferencia entre el patron de las diferencias relativas de
las filas entre las distintas columnas, y la coordenada Y nos expresa la diferencia
de las frecuencias relativas de las columnas entre las distintas filas. Estas distancias no

son distancias Euclidianas, sino que suelen utilizarse
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distancias ponderadas como la distancia chi cuadrado (x?). Las coordenadas de cada una de
las clases se interpretan como la proximidad o lejania de esa clase con las demas. De esta

forma, el valor de las propias coordenadas nos indica la secuencia de desarrollo dental.

Para la conversion de los catorce estados de desarrollo dental de Moorrees et
al. (1963a) en valores numericos se han realizado un total de doce ACM por cada arcada.
O sea, se han calculado los valores numéricos de cada estado de desarrollo por dientes,
para los individuos de sexo femenino y masculino de manera independiente y para toda
la muestra en conjunto. Este Gltimo andlisis es especialmente Gtil para los casos donde el
antropologo forense no conoce el sexo del individuo. Por otro lado y teniendo en
cuenta que, en la mayoria de los casos antropoldgicos, no se preservan todos los dientes
de una arcada, se ha calculado las puntaciones de los estados de desarrollo tomando en
cuenta la combinacién de tres dientes. Estos dientes han sido elegidos por ser los que mas
informacidn aportan de toda la denticion. Las tablas de conversion para cada uno de los
estados por dientes se muestran en el apartado de resultados. Para cada individuo de
manera independiente fueron calculados su IMG, sumando los valores numéricos de cada
estado de desarrollo que estos presentaron. Posterior al calculo del IGM por individuos,
fueron calculadas un total de 24 ecuaciones de regresion, donde la edad cronoldgica fue
usada como variable independiente (y) y el indice de madurez global como variable

dependiente (x).

4.3.2 Meétodo de determinacion de la edad dental a partir de la medicion de los dientes en

desarrollo

Como vimos en la introduccidn de este capitulo, un método cuantitativo nos ofrece
la posibilidad de cuantificar el proceso de crecimiento dental de una manera objetiva. Esto
se basa en la premisa de que las variables cuantitativas como son la longitud de la
raiz, longitud del germen dental, anchura de los apices, muestran una relacion linear con
la edad durante el proceso de desarrollo dental (Stack, 1963; 1967). Por otro lado,
cuantificar el proceso de crecimiento dental nos permite trabajar con dientes aislados,
prescindiendo de esta manera que esté presente toda la denticion.

En el presente capitulo, se ha valorado de manera cuantitativa solo el desarrollo

dental de los caninos permanentes (C), primer premolar permanente (P3), segundo premolar
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permanente (P,), primer molar permanente (M;) y segundo molar permanente (M,) (Tabla
4.2). El analisis de los incisivos no ha podido realizarse debido a que en nuestra muestra
muy pocos casos presentaron un estado de desarrollo inferior a la formacion de los tres

cuartos de la raiz.

Tabla 4.2: Cantidad de dientes en los que el proceso de desarrollo dental ha sido valorado
de manera cuantitativa.

Dientes Sexo femenino Sexo masculino Total
Caninos (C) 140 160 300
Primer premolar (P3) 170 190 360
Segundo premolar (P,) 170 190 360
Primer molar (M,) 70 80 150
Segundo molar (M) 170 190 360
Tercer molar (M) 30 40 70
Total 750 850 1600

La tabla 4.3y la figura 4.2 muestran la descripcion de las variables utilizadas en
este estudio. Aunque la mayoria de las variables utilizada, ya se han definido
previamente, nos hemos auxiliado de cuatro planos para la mejor localizacién de las
mismas. Como estas variables han sido definidas por primera vez en base a la
nomenclatura anglosajona, se han mantenido dichas abreviaturas para no crear confusion a
la hora de discutir nuestros resultados.

Planos o ejes:

1. Plano o eje "a" (Figura 4.2-1): Eje longitudinal del diente, se determina

trazando una linea que divide al diente en dos mitades.

2. Plano o eje "b" (Figura 4.2-1): Eje perpendicular al plano “a” que pasa por

las cuspides o la cuspide de mayor altura.

3. Plano o eje "c" (Figura 4.2-1): Eje perpendicular al plano “a” que pasa por

el cuello anatémico del diente a nivel de la unién esmalte-dentina-cemento.

4. Plano o eje "d" (Figura 4.2-1): Eje perpendicular al plano “a” que pasa por

el o los apices en desarrollo.
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Figura 4.2: Variables que determinan el proceso de desarrollo y crecimiento dental.

[1,4] Ejes o planos definidos en este estudio para mejor localizacién de las variables.
[2,3] Variables que se han determinado en molares.
[5,6] Variables que se han determinado en caninos y premolares
TH: Longitud total del diente, RM: Longitud de la Raiz mesial, RD: Longitud de la Raiz
distal, MAW: Anchura del foramen apical de la raiz mesial, DAW: Anchura del foramen
apical de la raiz distal.,, TH: Longitud total del diente, LR: Longitud de la Raiz, AW:
Anchura del foramen apical.
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Tabla 4.3: Definicion y referencia de las variables utilizadas en este estudio.

Variables  Abv.

Definicién

Referencia

Longitud
total del TH
diente

Anchura
del foramen AW
apical

Longitudde LR
la raiz

Longitudde RD
la raiz
distal

Distancia perpendicular entre la cispide
del C, P3, P4 0 la cuspide del My, M, M3
hasta una linea trazada horizontal que pase
por los apices.

Anchura del foramen apical en formacion
perpendicular al eje longitudinal del diente.
Esta variable solo es medida en dientes
monorradiculares.

Esta distancia se halla trazando una linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
que pase por la union esmalte-dentina a
nivel del cérvix del diente y otra linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
que pase por el apice en formacién. La
longitud de la raiz quedara determinada
como la distancia entre las dos lineas
previamente construidas, paralela al eje
longitudinal del diente.

Esta distancia se halla trazando una linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
gue pase por la union esmalte-dentina (eje
a) a nivel del cérvix del diente y otra linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
que pase la raiz distal en formacién. La
longitud de la raiz quedard determinada
como la distancia entre las dos lineas
previamente construidas, paralela al eje
longitudinal del diente.

Carels etal. , 1991
Liversidge et al. 1994

Cardoso et al. 2016.

Mornstad et al.1994
Cameriere et al. 2006.

Carels et al. , 1991

Mornstad et al. 1994.

Mornstad et al. 1994
Cameriere et al. 2006.

*Abv. Abreviatura.

La abreviatura de las variables ha sido utilizada en nomenclatura

anglosajona para no diferir de los trabajos originales.
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Tabla 4.3 (Continuacion): Definicion y referencia de las variables utilizadas en este estudio.

Variables  Abv.

Definicion

Referencia

Longitud
de laraiz RM
mesial

Anchura
del foramen MAW
apical de la
raiz mesial

Anchura
del foramen DAW
apical de la

raiz distal

Esta distancia se halla trazando una linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
que pase por la unidon esmalte-dentina a nivel
del cérvix del diente y otra linea
perpendicular al eje longitudinal del diente
que pase por la raiz mesial en formacién. La
longitud de la raiz mesial quedara
determinada como la distancia entre las dos
lineas previamente construidas, paralela al eje
longitudinal del diente.

Anchura del foramen apical en formacion de
la raiz mesial perpendicular al eje
longitudinal del diente. Esta variable sélo es
medida en dientes multirradiculares (M1, Mg,
Ms).

Anchura del foramen apical en formacion de
la raiz distal perpendicular al eje longitudinal
del diente. Esta variable s6lo es medida en
dientes multirradiculares (M1, My, M3).

Mornstad et al. 1994.

Mornstad et al.1994
Cameriere et al. 2006.

Mornstad et al.1994
Cameriere et al. 2006.

*Abv. Abreviatura

La abreviatura de las variables ha sido utilizada en nomenclatura anglosajona para no

diferir de los trabajos originales.
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4.3.3 Metodo cuantitativo de estimacion de la edad cronologica a partir de la erupcion

dental.

Como fue explicado en la introduccion de este capitulo, los métodos que hasta ahora
han sido publicados con el objetivo de estimar la edad cronologica en individuos inmaduros
cuentan con la limitacién de ser muy subjetivos. En estos, se definen dos estados de
erupcion en base a la posicion que ocupa el germen dental en el hueso. De esta manera y
como fue explicado en el capitulo anterior, la erupcion alveolar (EA) es el estado en el cual
la cuspide del diente se encuentra justo al nivel de la cortical dsea y la erupcion completa
(EC), es el estado donde la corona del diente ya se encuentra visible completamente pero
todavia no ha llegado al plano de oclusion. El periodo de tiempo en que ocurren estas dos
etapas puede llegar a ser hasta de dos afios, no siendo estas buenas predictores de la edad
cronoldgica en casos forenses. Por otro lado, estas dos etapas de erupcion estan ocurriendo
en un periodo corto de tiempo, no siendo posible determinar la edad en individuos cuyos
dientes se encuentren sumergidos en el hueso. Por ejemplo, no podria ser determinada la
edad cronoldgica de un individuo por estos métodos, en la mayoria de los casos
antropologicos y forenses, donde solo contamos con un fragmento de mandibula con el
primer molar todavia sumergido dentro del hueso. Ante esta limitacion, y debido a que
desde la formacion completa de la corona dental, podemos evidenciar los primeros
movimientos eruptivos, se cuantificara estos movimientos mediante una nueva metodologia

que se expone a continuacion.

Para cuantificar el estado de erupcion dental, se define por primera vez en este
estudio las variables “Tip-cortical”. Esta variable queda definida como la distancia lineal
y paralela al eje longitudinal del diente, cuyo limite superior coincide con la cortical 6sea
de la mandibula y el limite inferior coincide con la clspide del canino para la variable Tip-
Cortical 1 (TC1), primer premolar Tip-Cortical 2 (TC2), segundo premolar Tip-Cortical 3
(TC3) y Tip-Cortical 4 (TC4) para el segundo molar inferior (figura 4.3). Una vez medidas
cada una de estas variables por dientes, fueron realizados los andlisis de regresion para

cada uno de ellas cuya metodologia quedara explicada en el préximo apartado.
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Figura 4.3: Variables que determinan el proceso de erupcion dental. TC1: distancia entre la
cuspide y la cortical dsea en caninos; TC2: distancia entre la cspide y la cortical 6sea en el
primer premolar; TC3: distancia entre la cuspide y la cortical 6sea en el segundo premolar;
TC4: distancia entre la cuspide y la cortical 6sea en el segundo molar.

4.3.4 Prediccién de la edad cronolégica a partir de la construccién de modelos de

regresion.

Una vez medidas todas las variables (las que cuantifican el crecimiento del diente y las que
cuantifican el proceso de erupcion) de manera independiente, se determino el modelo de
regresion que mejor ajusta a estos datos. Un total de cuatro modelos de regresion bivariante
(lineal, polinomial, no lineal y exponencial) fueron testados en nuestra muestra utilizando
la edad cronoldgica como variable dependiente (y) y las variables previamente descritas
como variables independientes. La eleccion del modelo fue basada en la comparacion
del criterio de informacidn de Akaike (AIC) (Akaike,1974; 1983). Este es el estimador
no sesgado del parametro de contenido de informacion de Kullback-Leibler el cual es
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una medida de la informacién perdida al usar un modelo para aproximar la realidad. Por
tanto, a menor valor de AIC mejor ajuste del modelo a los datos. Al penalizar por cada
parametro adicional, este criterio considera tanto la bondad de ajuste como la varianza
asociada a la estima de los pardmetros. El estadistico AIC proporciona una sencilla
expresion, basada en el estadistico chi-cuadrado y el valor de AIC, de acuerdo a la propia
definicion de Akaike (1974). La clave de este procedimiento estd en el comportamiento
asintético del estadistico del test basado en la razén de verosimilitudes. Por ejemplo, siendo

el estadistico chi-cuadrado definido como:
x? = (—2)méx logd(H)— 2méax logd (Hoo)

Donde max log d(H) , denota el maximo de la log-verosimilitud bajo la hipotesis H, Hoo

denota el modelo saturado o sin restricciones, se tendria entonces la siguiente expresion:
AIC(H) = (—2)max logd(H) + 2dim0

Donde dim6 denota la dimension del vector 6 de parametros desconocidos o
parametros libres estimados dentro del modelo, siendo dimf = p(m + 1) — %m(m - 1),

con p el nimero de variables originales y m el nimero de factores extraidos. Por otra parte,

AIC(Heo) = (~2)max logd (Hoo) + X2

+1 , / . .
Donde @ es el nimero de parametro libres estimados dentro del modelo

factorial sin restricciones. Los trabajos realizados por Akaike (1974; 1983), propone omitir

el termino AIC (Hw), el cual se hace constante. Ante esta modificacion, sus trabajos definen

una forma mas simple la cual queda expresada de la siguiente forma: (H) =x , 2—2d ;
donded =*((p - m )Y-(p +m )), siendo p elnGmeroy m el de factores

extraidos.

Una vez calculados los AIC por cada modelo, fue elegido aquel que menos valor de
este estadistico present6. Se ha calculado la media del error estandar segin la metodologia
propuesta por Lucy (2005), el cual puede ser utilizado para calcular los intervalos de

confianza de la estimacion en analisis sobres otras muestras.
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4.3.5 Error en la determinacion de los estados de desarrollo dental y en las variables

cuantitativas

La posibilidad de replicar una medida es un componente indispensable de cualquier
estudio. Es por esta razon que en este capitulo se han determinado los errores intra-
observador e inter-observador utilizando 50 radiografias seleccionadas al azar. El error
intra-observador fue evaluado en un periodo de tres meses, estableciéndose los estados de
desarrollo dental y midiendo el germen dental cada dos semanas. Por otro lado, un
investigador previamente entrenado para determinar los estados de desarrollo dental y
medir los gérmenes dentales fue utilizado para contrastar el error entre-observadores,

realizando la misma metodologia que el primer observador.

El error asociado a las variables cualitativas (estados de desarrollo dental) se
determinara utilizando el estadistico del coeficiente de Kappa (Landis and Koch, 1977).
Este estadistico, ajusta el efecto del azar en la proporcion de la concordancia
observada para elementos cualitativos. En general, podemos decir que es una medida
mas robusta que el simple célculo del porcentaje de concordancia. Este coeficiente puede
ser utilizado para medir el grado de coherencia entre dos examinadores u
observaciones en sus correspondientes clasificaciones de “x” elementos e “y” categorias
(Galton, 1892; Smeeton, 1985). La expresion que define este estadistico queda determinada

como.
_ Pr(a) — Pr(e)

1 —Pr(e)

Donde Pr(a) es el acuerdo observado relativo entre los observadores, y Pr(e) es la
probabilidad hipotética de acuerdo por azar, utilizando los datos observados para calcular
las probabilidades de que cada observador clasifique aleatoriamente cada categoria. Si los
evaluadores estan completamente de acuerdo, entonces k = 1. Si no hay acuerdo entre los

calificadores distinto al que cabria esperar por azar (segun lo definido por Pr (e)), k = 0.

Para determinar el error asociado inter-observador e intra-observador en las
variables cuantitativas, fueron calculados los coeficiente de correlacion intraclase (ICC).
Este indice de concordancia para datos continuos, evalla el tamafio de los componentes

de la varianza entre los grupos y dentro de éstos. EI ICC describe la proporcién de la
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variacion total, la cual es explicada por las diferencias entre los observadores o entre las
observaciones. Siguiendo las recomendaciones de Weir (2005) se han calculado dos
modificaciones de ICC, una para testar el error intra-observador ICC (1,k) y para testar el
error inter-observador 1ICC(2,k) . Al igual que el coeficiente de Pearson, el ICC valora el
grado de acuerdo en una escala de 0-1.Siendo valores cercanos a 0 los que presentan menor
concordancia entre observaciones y valores cercanos a 1 los que mejor concordacia entre

observaciones.

4.4. Resultados

4.4.1 Error asociado a la identificaciéon de los estados cualitativos

La tabla 4.4 y 4.5 muestra los resultados de los coeficientes de Kappa calculados
para cada diente de manera independiente. Como podemos observar, los valores que se han
obtenido oscilan entre 0.96-1.00. Estos resultados nos demuestran que el acuerdo entre
observadores y entre observaciones se puede clasificar como casi perfecto siguiendo la
escala de Landis y Koch (1977).

Tabla 4.4: Resultados de los Coeficientes de Kappa calculados de manera independiente

para los dientes mandibulares del lado derecho en 50 radiografias

I I, C Ps3 P4 M, M, Total

Cohen Kappa[l] 098 099 100 1.00 1.00 099 099  0.99
CohenKappa[2] 096 098 100 098 100 098 099  0.98

[1] Resultados para un observador

[2] Resultados para dos observadores
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Tabla 4.5: Resultados de los Coeficientes de Kappa calculados de manera independiente

para los dientes maxilares del lado derecho en 50 radiografias

It 1° C p3 p* M? M?

Total

CohenKappa[l] 096 097 096 098 096 099  0.99
CohenKappa[2] 096 098 099 098 095 098 0.8

0.97
0.97

[1] Resultados para un observador

[2] Resultados para dos observadores

4.4.2 Error asociado al efecto de las medidas de las variables cuantitativas

Los resultados para determinar el error intra e inter-observador son expuestos en las

tablas 4.6 y 4.7 respectivamente. Como podemos ver el error fue mayor cuando las medidas

han sido tomadas entre dos observadores. Las variables que mas errores presentaron fueron

en ambos casos aquellas que miden la anchura del apice en formacion.

Tabla 4.6: Error intra-observador evaluado a partir del coeficiente de correlacion intra-clase

(ICC 1, k).
Variables C P3 Py My M, Total
TH 0.96 0.98 0.98 0.99 0.99 0.98
RD - - - 0.99 0.98 0.98
RM - - - 0.98 0.99 0.98
MAW - - - 0.96 0.94 0.95
DAW - - - 0.93 0.96 0.94
LR 0.99 0.99 0.96 - - 0.98
AW 0.99 0.98 0.99 - - 0.98
TC 0.98 0.96 0.95 - 0.99 0.97
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4.4.3 Método de determinacién de la edad dental en base a los estados de desarrollo
dental

La tabla 4.8 presenta los valores numéricos para la conversion de los estados de
desarrollo dental tomando en cuenta los siete dientes mandibulares, en los casos donde el
sexo sea conocido o desconocido. Debido a distribucion de edad en la muestra en estudio,
no se encontraron individuos con los incisivos en estado de desarrollo dental inferior a la
formacion de la corona completa. Por otro lado, en el caso del primer molar, tampoco se
encontrd ningun individuo con un estado de desarrollo dental inferior a la formacion inicial
de la raiz. Este hecho es una limitacion, donde la muestra o el individuo al cual le queremos
estimar la edad, presente estados de desarrollo para el primer molar y los incisivos menores
a los presentados en nuestra muestra. La tabla 4.10 muestra los valores numéricos para la
conversion de los estados de desarrollo dental tomando en cuenta los siete dientes
maxilares. Estas tablas de conversidn han sido calculadas considerando los casos donde el
sexo del individuo sea conocido y en aquellos donde sea desconocido. Como podemos ver
en la tabla 4.10, no se han presentado estados de desarrollo inferiores al estado Cr3/4 para
el segundo molar y el segundo premolar. Este resultado, ademas de ser una limitacién a la
hora de estimar la edad en individuos cuyos dientes presentan un estado de desarrollo
inferior a Cr3/4, nos podria estar sugiriendo también, que el estado de desarrollo dental del
premolar superior y el segundo molar parece estar mas avanzado con respecto a sus
homdlogos mandibulares. Sin embargo, cuando analizamos el estado de desarrollo del
incisivo lateral, este parece tener un desarrollo méas lento que su homdlogo mandibular.

Los parametros de las ecuaciones polinomiales construidas para describir la relacion
entre la edad cronoldgica del individuo y el indice de madurez global se exponen en la tabla
4.9, 411, 4.14 y 4.15 donde “y” es la edad en meses y “x” el indice de madurez global.
Estas ecuaciones han sido calculadas han sido calculadas usando el 70% de la muestra.

El 30% de la muestra restante, se ha utilizado para calcular la media del error
estandar del estimado segun la metodologia utilizada por Lucy et al., (2002), este valor

puede ser utilizado para calcular los intervalos de confianza en futuras predicciones.
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Como se puede observar la media del error estdndar del estimado, toma
valores entre 5 y 9 meses, ofreciéndonos valores que se consideran precisos a la hora

de calcular los intervalos de confianza.

Tabla 4.7: Error intra-observador evaluado a partir del coeficiente de correlacion intraclase
(ICC2,1).

Variables C P3 P4 M, M; Total
TH 094  0.93 0.95 0.96 0.96 0.94
RD - - - 0.95 0.97 0.96
RM - - - 0.94 0.96 0.95

MAW - - - 0.90 0.90 0.90
DAW - - - 0.93 0.90 0.96
LR 098  0.96 0.94 - - 0.96
AW 0.97 0.95 0.98 - - 0.96
TC 097  0.94 0.96 - 0.97 0.96

Cuando se analizaron los coeficientes de determinacion (R?) calculados para las
ecuaciones teniendo en cuenta el desarrollo dental de la denticion superior (0.92-0.96), se
presentaron valores mayores que los que se obtuvieron cuando se analiz6 la denticion
inferior. Esto nos indica que, el desarrollo dental de la denticion superior parece estar mas
correlacionado con la edad cronoldgica del individuo que el desarrollo dental de la
denticion inferior.

En tabla 4.12 y 4.13 se presentan los valores numericos para la conversion de los
estados de desarrollo dental tomando en cuenta la combinacion entre el primer premolar, el
segundo premolar o el segundo molar. Estos valores numéricos han sido calculados tanto
para la mandibula como para el maxilar de manera independiente. Estos valores se
presentan también, para aquellos casos donde el sexo sea conocido o desconocido. Como
podemos ver en la tabla 4.14, se presentan los parametros de las ecuaciones de
regresion calculadas para la combinacion de estos tres dientes. Una vez mas, los R? de las

ecuaciones que determinan la edad a partir del desarrollo de los dientes mandibulares
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fueron menores (0.70-0.89) que la de sus homologos maxilares (0.83-0.94). La
combinacién que mejor estimé la edad cronolégica en la mandibula con un R? igual a 0.89
fue CPsM, y CP4M; en los individuos de sexo masculino. Por otro lado la que mejor
estimé la edad cronolégica en el maxilar con un R? igual a 0.94 fue CP*P* y CP*M? para

los individuos de sexo masculino.
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Tabla 4.8: Tabla de conversion para los estados de desarrollo dental segin Moorrees et al.,

(1963a) teniendo en cuenta los siete dientes de la hemi-arcada mandibular derecha

Sexo Coc  Criz Cras Cye Ri Rys Rz Rau Rc A Ac
Femenino
I 8.750 8.163 240 1.17 0.72 -0.03 -0.44
I 8.750 8.163 210 1.06 0.48 -0.15 -0.51
C 5.408 2.825 1.353 1.134 0.46 -0.11 -0.39 -0.49 -0.57
P3 8.456 1.773 1.136 0.544 0.19 -0.34 -043 -0.50 -0.57
P4 8.457 1.764 1.183 0.717 0.352 -0.09 -0.43 -0.50 -0.53 -0.59
M, 8.457 134 123 043 -0.16 -0.49
M, 8750 3.687 1.714 0.885 0.649 0.149 -0.32 -0.48 -0.52 -0.58
Masculino
I -2.92 -193 -191 -1.00 -0.229 0.604
I -2.92 -2.03 -157 -0.77 0.106 0.722
C -195 -195 -161 -150 -031 046 066 0.773 0.878
P3 -1.77 -206 -1.63 -0.89 0.06 047 070 0.768 0.859
P4 -264 -207 -132 -142 -059 030 060 0.75 0.838 0.890
M, -292 -1.04 -1.75 -0.59 0.252 0.730
M, -225 -1.82 -193 -153 -0.98 -0.27 059 063 0.83 0.690
Desconocido
I -3.89 -2.37 -1.96 -0.47 -0.175 -0.589
I -3.89 -2.27 -1.67 -0.82 0.075 0.711
C -249 -226 -1.78 -1.68 -0.69 0.27 056 0.723 0.846
P3 -2.25 -1.77 -0.99 -0.27 -042 062 0.727 0.844
P4 -3.270 -2.24 -158 -135 -0.70 0.108 0.57 0.71 0.790 0.890
M, -3.89 -141 -1.85 -0.75 0.144 0.695
M, -3.890 -2.270 -2.04 -153 -1.09 -0.36 048 064 0.78 0.859

Tabla 4.9: Parametros de las ecuaciones de regresion calculadas a partir del IMG obtenido

de las tablas de conversion para los siete dientes mandibulares.

Sexo a b MES Min/Max* Min/Max? R®
Femenino 5.336 -126.187 10.2 -11.74/5.77 90/160 0.82
Masculino 3.314 127.101 9.01 -13.93/5.25 84/161 0.85
Desconocido 3.779 130.144 10.1 -13.60/5.25 84/160 0.80

Edad (meses)=a (IGM)+b
MES= Media del error estandar de la estimacion

Min/Max'= valor minimo y méximo del IGM para la prediccién

Min/Max?= edad minima y maxima en meses para la prediccién en meses

R?= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.10: Tabla de conversion para los estados de desarrollo dental segin Moorrees et

al., (1963a) teniendo en cuenta los siete dientes de la hemi-arcada maxilar derecha

Sexo Cryp, Cras Cy Ri Rya Rip Rz Rc A Ac
Femenino

It -1.70  -151 -0.72 -0.40 0.69
|2 -1.90 -1.67 -159 -1.13 -052 0.04 0.80
C -1.84 -160 -0.92 012 080 0.89 0.93
p? -164 -154 -124 -051 020 057 081 0092
p? -2.05 -1.27 -141 -075 -0.07 060 090 094 0.93
Mt -1.90 -1.67 -1.27 -093 053
M? -1.75 -162 -1.03 -014 059 0.85 097 0.90
Masculino

It -1.75 -237 -110 -068 -0.11 0.63
12 -2.79 -2.07 -134 -096 -0.26 030 0.74
C 2795 -234 -186 -156 -0.86 0.28 076 0.78 0.844
p? -2.38 -200 -1.77 -109 -060 033 071 0.86 0.80
p? 2522 -160 -121 -0.77 -0.07 062 077 0.86 0.85
Mt -2.96 -158 -1.70 -0.77 0.3
M? 2311 -154 -0.88 -005 058 076 088 0.84
Desconocido

It -1.73 -1.99 -134 -070 -0.30 0.67
12 -2.34 -1.84 -149 -1.054 -0.43 015 0.78
C 250 -215 -1.81 -157 -090 020 080 0.85 091
p? 220 -172 -160 -1.20 -058 027 065 0.85 088
p? 226 -1.42 -133 -077 -0.07 062 085 092 091
Mt -2.65 -2.03 -161 -145 -0.88 0.54
M? -1.81 -154 -0.98 -0.098 059 0.82 094 0.89

Tabla 4.11: Parametros de las ecuaciones de regresion calculadas a partir del IMG obtenido

de las tablas de conversion para los siete dientes maxilares

Sexo a b MES Min/Max® Min/Max® R?

Female 3.566 112.63 9.14 -11.94/5.77 78/187 0.92
Male 3.343 120.68 10.57 -17.34/5.31 84/174 0.96
Desconocido 3.339 124.14 8.65 -13.65/5.77 78/187 0.94

Ecuacion = Edad (meses)=a (IGM)+b

MES= Media del error estdndar de la estimacion

Min/Max'= valor minimo y méaximo del IGM para la prediccién

Min/Max?= edad minima y méxima en meses para la prediccién en meses

R%= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.12: Tabla de conversion para los estados de desarrollo dental segiin Moorrees et al.,

(1963a) teniendo en cuenta la combinacién de tres dientes de la hemi-arcada inferior derecha

Sexo Ci Cryz Cras  Cy Ri Rwus Riyp Ras  Rc  Ap A

Femenino

C 189 169 149 0.78 -0.51 -0.67 -0.85
P3 185 178 152 1.06 0.097 -0.58 -0.83 -0.89
M, 1.76 161 137 0.80 -0.36 -0.68 -0.83 -0.94
Masculino

C 206 207 178 153 099 -0.15 -0.77 -0.77 -1.12
P3 206 174 167 125 0.72 -028 -0.71 -0.91 -1.10

M, 207 124 166 155 116 056 -0.40 -0.77 -0.83 -1.16
Desconocido

C 237 206 175 152 095 -0.16 -0.78 -0.76 -1.15
Ps3 206 174 167 125 071 -022 -0.71 -0.92 -1.11
M, 217 114 106 115 116 056 -045 -0.72 -0.80 -1.12
Femenino

C 195 180 150 0.72 -051 -0.66 -0.84
P4 1.85 168 124 057 -050 -0.84 -0.84 -0.95
M, 1.89 167 141 070 -0.23 -0.72 -0.82 -0.94
Masculino

C 169 19 178 149 103 -0.19 -0.69 -0.76 -1.13
P4 157 150 094 0.22 -061 -087 -113 -1.22

M, 195 143 142 156 121 058 -0.36 -0.77 -0.87 -1.17
Desconocido

C -206 -232 -184 -168 -1.24 -027 0.60 0.71 0.95
P4 -240 -1.72 -160 -1.04 -037 055 0.86 095 1.07
M, -223 -162 -190 -162 -1.28 -057 024 072 084 1.04
Femenino

C 241 196 161 054 -048 -0.62 -0.83
Ps3 237 216 167 077 -0.02 -052 -0.74 -0.88
P4 214 182 112 038 -047 -0.76 -0.89 -0.91
Masculino

C 195 176 181 153 1.02 -0.20 -0.68 -0.75 -1.15
Ps3 195 112 170 135 063 -0.31 -064 -0.89 -1.13
P4 1.60 150 099 0.06 -058 -085 -1.18 -1.23
Desconocido

C 1.95 -227 -224 -211 -1.75 -1.26 -019 057 0.68
Ps3 195 -227 -2.18 -191 -148 -066 014 057 0.81
P4 1.60 -242 -186 -164 -1.02 -021 052 080 1.01
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Tabla 4.13: Tabla de conversion para los estados de desarrollo dental segiin Moorrees et al.,

(1963a) teniendo en cuenta la combinacion de tres dientes de la hemi-arcada superior derecha

Sexo Ci Cras  Cr Ri Rua Rue Ra/s Rc Ay Ac
Femenino
C -1.92 -1.66 -0.85 0.05 0.84 0.81 1.01
p? -191 -131 -115 -064 015 062 061 0.99
M? -1.94 -1.84 -0.99 -0.12 0.45 0.82 1.10 1.12
Masculino
C -1.59 -151 -1.68 -1.44  -1.12 0.18 0.78 0.96 1.00
p3 -1.45 -156 -1.66 -1.22 -0.92 0.24 0.66 1.04 0.92
M? -1.85 -1.48 -0.99 -0.19 0.59 0.83 1.07 1.05
Desconocido
C -1.66 -1.62 -1.75 -1.54 -1.01 0.09 0.81 0.90 1.03
p? -150 -1.73 -148 -112 -081 017 062 0.80 0.98
M? -1.85 -161 -1.01 -0.16 0.46 0.84 1.10 1.09
Femenino
C -1.72 -1.66 -0.90 0.03 0.82 0.86 1.03
p* -2.03 -141 -141 -0.66 -0.15 0.51 0.88 0.98 1.04
M? -1.81 -1.82 -1.00 -0.11 0.42 0.82 1.13 1.08
Masculino
C 1.77 1.67 1.58 1.30 1.09 -0.07 -0.63 -0.97 -1.13
p* 1.77 1.34 1.29 0.87 041 -045 -086 -1.12 -1.12
M? 1.85 1.35 1.00 0.27 -051 -081 -121 -1.13
Desconocido
C -1.84 -169 -1.65 -1.47 -1.01 0.03 0.75 0.92 1.09
p* -1.82 -1.36 -1.34 -0.78 -0.31 0.49 0.87 1.05 1.08
M? -1.78 -153 -1.02 -0.19 0.45 0.83 1.18 1.11
Femenino
C -1.51 -1.35 -0.81 0.24 1.06 1.29 1.22
p? -1.50 -1.19 -0.995 -0.63 0.40 0.71 1.07 1.20
p* -1.65 -1.23 -1.17 -0.66 0.05 0.81 1.20 1.32 1.23
Masculino
C 2.75 2.45 1.83 1.24 0.70 -0.38 -0.88 -1.02 -1.08
p3 2.45 1.93 1.48 0.84 044 -042 -0.73 -1.11 -0.99
p* 2.40 1.44 0.93 056 -001 -0.73 -1.02 -1.11 -0.99
Desconocido
C -2.62 -222 -1.63 -1.34 -0.80 0.30 0.98 1.18 1.18
p? -2.36 -1.67 -1.32 -0.96 -0.58 0.40 0.72 1.11 1.12
p* -2.19 -135 -1.11 -0.65 0.01 0.78 1.13 1.22 1.14
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Tabla 4.14: Pardmetros de las ecuaciones de regresion para el maxilar y la mandibula

calculadas a partir del IMG obtenido de las tablas de conversién para la combinacion de

tres dientes

Sexo a b MES Min/Max® Min/Max* R®

Mandibula

Femenino(CPsM,) 7476 12795 7.32  -2.68/5.31 88/148  0.86
Masculino(CPsM,) -8.024 12377 7.38 -3.37/5.81 77/150  0.89
Desconocido(CPsM,) 7.394 12681 7.60 -6.61/3.03 771149  0.83
Femenino(CP4M,) -7.680 12691 7.66  -2.72/5.56 84/147  0.85
Masculino(CP4M,) -8.071 12546 8.01  -3.51/4.90 85/153  0.89
Desconocido(CP4M,) 7.458 12695 9.36  -6.14/3.06 81/149  0.70
Femenino(CPsP,) -7.499 128.76 7.25  -2.61/6.70 79/149  0.86
Masculino(CPsPy) -6.974 12558 7.23  -3.51/5.49 87/150  0.84
Desconocido(CP3P,) 7.445 12622 947  -6.83/2.97 75/148  0.79
Maxilar

Femenino(CP*M?) 7.307 12151 798  -5.76/3.10 79/144  0.85
Masculino(CP*M?) 7.750 12303 6.93  -4.93/3.09 82/144  0.90
Desconocido(CP*M?) 7.416  122.04 8.09  -5.32/3.10 82/144  0.83
Femenino(CP*M?) 7.229 12316 6.20  -5.50/3.19 83/146  0.90
Masculino(CP*M?) -7.792 121.08 580  -3.45/4.92 82/148 0.94
Desconocido(CP*M?) 7551 121.08 7.95 -5.18/3.33 81/146  0.89
Femenino(CP®P*) 6.253  6.253 5.84  -4.49/3.81 87/139  0.90
Masculino(CP*P?) -6.837 -6.837 546  -3.30/6.16 72/137  0.94
Desconocido(CP*P?) 6.787 6.787 6.48  -548/3.51 79/139  0.85

Ecuacion = Edad (meses)=a (IGM)+b

MES= Media del error estdndar de la estimacion

Min/Max'= valor minimo y méximo del IGM para la prediccién

Min/Max?= edad minima y méxima en meses para la prediccién en meses

R%= Coeficiente de determinacion
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4.4.4 Prediccion de la edad cronoldgica a partir de la valoracion cuantitativa
del desarrolloy la erupcién dental

El modelo de regresion que mejor se ajustd a nuestros datos, fueron polinomios de
segundo Y tercer grado. Los rangos de AIC calculados por variables y dientes de manera
independiente tomaron valores en un rango de 22.60 a 50.96. Las ecuaciones de regresion
fueron calculadas por sexos de manera independiente y combinados. Las tablas de
resultados presentan los valores maximos y minimos de la longitud de las variables y del
rango de edad con los cuales se ha construido el modelo. Estos datos son presentados para
cada diente y variable de manera independiente.

La tabla 4.15 muestra los coeficientes de regresion y los parametros de los
polinomios calculados para determinar la edad cronolégica a partir de las variables que
cuantifican el crecimiento dental y la erupcién en el canino. Los R? de estas ecuaciones van
desde 0.60 a 0.91. De las cuatro variables analizadas en el canino, la que mejor se ajustoé al
modelo de prediccion fue TC1 para los individuos de sexo femenino y masculino, cayendo
de manera significativa el R® cuando ambos sexos fueron analizados en conjunto. Las
tablas 4.16 y 4.17 muestran los resultados para los modelos de regresion calculados para el
primer y segundo premolar respectivamente. En el caso del primer premolar, se obtuvieron
R? en un rango de 0.70-0.94, mientras que para el segundo los R? fueron menores (0.61-
0.90), esto nos sugiere que el crecimiento del primer premolar se encuentra mas
correlacionado con la edad que lo que se encuentra el segundo premolar. Una vez mas para
ambos premolares, las variables que mejor se ajustaron al modelo de regresion fueron TC2
y TC3. Los resultados de los analisis realizados para el primer y segundo molar son
expuestos en las tablas 4.18 y 4.19 respectivamente. En el caso del primer molar la variable
que mejor se ajusté al modelo de regresion fue la anchura del &pice de la raiz distal (R
=0.98). Un dato interesante que cabe destacar es que este valor de R? no parece verse
modificado cuando se calcularon las ecuaciones de regresion bajo el supuesto del
desconocimiento del sexo. Los valores de R? en el segundo molar tomaron valores entre
0.65 y 0.95. Para este molar, de manera general el ajuste de los modelos de regresion fueron
mejores en los individuos de sexo masculino. De manera sistematica para todos los dientes
analizados, la variable que mejor correlacion6 con la edad cronolégica fue la que cuantifica

el proceso de erupcidn dental, la cual ha sido valorada por primera vez en este estudio.
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Tabla 4.15: Parametros de las ecuaciones polinomiales calculadas a partir de las variables

que miden el crecimiento dental en el canino inferior derecho.

Variable N bo b, b, b; MES R? min/max* min/max’
TH'
Femenino 140 0.0028 -0.1573 3.220 -15.20 0.41 0.88 10.0/25.2 4.0/10.0
Masculino 160 0.0030 -0.1847 3.895 -19.48 051 0.85 12.6/27.0 6.0/10.0
Desconocido 300 0.0015 -0.0979 2373 -11.55 050 0.80 10.2/27.4 4.0/10.0
LR?
Femenino 140 0.0046 -0.1122 1.087 3.722 049 0.84 0.3/155 4.0/10.0
Masculino 160 -0.0014 0.0321 0.146 5.891 058 0.79 3.1/16.5 6.0/11.0
Desconocido 300 0.0051 -0.1399 1404 3293 0.60 0.76 0.3/17.4 4.0/11.0
AW?
Femenino 140 -0.0283 0.3711 -2.154 13.17 040 0.80 0.6/6.4 7.0/11.0
Masculino 160 -0.0240 0.4098 -2.840 16.04 054 0.82 2.7/9.0 6.0/10.0
Desconocido 300 0.0246 -0.3088 0.673 9.902 0.59 060 0.6/8.4 7.0/11.0
TC1!
Femenino 40 -0.0225 0.4202 -2.640 13.87 057 091 1.0/11.8 4.0/11
Masculino 35 -0.0211 0.3967 -2.418 1323 0.80 0.85 1.4/9.8 7.0/10
Desconocido 75 -0.0263 0.4819 -2.894 1401 0.79 0.74 1.0/11.8 4.0/11

Edad (afios) =bo (TH)3+ by(TH)?+b,(TH)+bs
?Edad (afios) =bo (C_LR)*+ by(C_LR)*+by(C_LR)+bs
3Edad (afios) =bg (AW)3+ b1 (AW)>+b,(AW)+bs
*Edad (afios) =hg (TC1)*+ by(TC1)?+by(TC1)+bs

min/max‘=Longitud minima y maxima en milimetros que ha tomado las variables con las

gue se ha construido el modelo

min/max?== edad minima y maxima en meses para la prediccién

MES=Media del error estandar de la estimacion

R2= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.16: Parametros de las ecuaciones polinomiales calculadas a partir de las variables

que miden el crecimiento dental en el primer premolar inferior (Ps3).

Variable N bo b, b, b; MES R’ min/max* min/max®

TH!

Femenino 170 -0.017 0.878 0.89 0.50 0.85 7.4/24.0 4.0/10.0
Masculino 190 -0.013 0.706 1.13 0.51 0.80 8.7/25.7 6.0/10.0
Desconocido 360 -0.011 0.666 1.12 0.58 0.75 7.4/25.7 6.0/10.0
LR?

Femenino 170 -0.021 0.749 4.045 050 0.89 0.4/16.1 6.0/10.0
Masculino 190 -0.018 -0.018 5.107 0.41 0.81 1.9/22.1 6.0/10.0
Desconocido 360 -0.018 0.618 4.896 0.57 075 0.4/22.1 6.0/10.0
AW?

Femenino 170 0.049 -1.265 13.43 0.50 0.85 2.8/7.3 7.0/10.0
Masculino 190 0.131 -1.899 15.11 040 0.80 25/10.0 8.0/11.0
Desconocido 360 0.165 -2.251 15.27 0.60 0.70 2.0/10.0 7.0/11.0
TC2*

Femenino 55 -0.026 0.030 041 828 0.65 0.9 0.5/6.9 4.0/10.0
Masculino 65 -0.060 0514 -1.69 1099 030 0.94 0.9/6.9 7.0/9.0
Desconocido 120 -0.038 0.220 -0.52 9.68 050 0.91 0.5/6.9 4.0/10.0

Edad (afios) =bo (TH)*+ by(TH)?+b,

2Edad (afios) =bo (LR)3+ by (LR)*+b;

3Edad (afios) =by (AW)*+ by (AW)*+b,

*Edad (afios) =hg (TC2)*+ by(TC2)?+b,(TC2)+bs

min/max‘=Longitud minima y maxima en milimetros que ha tomado las variables con las

gue se ha construido el modelo

min/max?== edad minima y maxima en meses para la prediccién

MES= Media del error estandar de la estimacion

R2= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.17: Pardmetros de las ecuaciones polinomiales calculadas a partir de las variables

que miden el crecimiento dental en el segundo premolar inferior derecho (Ps)

Variable N bo b1 b, b; MES R’ min/max’ min/max’

TH'

Femenino 170 -0.012 0.666 1.62 0.50 0.88 4.9/229 4.0/10
Masculino 190 -0.015 0.744 1.49 052 0.79 7.7/22.2  6.0/10
Desconocido 360 -0.016 0.800 0.8742 0.60 0.81 4.9/229 4.0/10
LR?

Femenino 170 -0.014 0.558 5.51 1.00 0.70 2.9/16.1  7.0/10
Masculino 190 -0.018 0.574 5.92 0.70 075 0.9/158 6.0/10
Desconocido 360 -0.012 0.520 5.84 0.80 0.78 0.5/16.1  6.0/10
AW’

Femenino 170 -0.079 0.036 10.95 0.80 0.65 2.8/9.0 7.0/10
Masculino 190 0.072 -1.482 14.93 059 0.72 2.5/9.2 7.0/11
Desconocido 360 0.061 -1.363 14.45 0.60 0.70 2.5/9.2 7.0/11
TC3*

Femenino 55 0.030 -0.312 0.204 1096 045 0.90 1.1/75  7.0/10
Masculino 65 -0.002 0.132 -1.69 1362 045 0.90 1.9/9.4 7.0/11
Desconocido 120 0.012 -0.073 -0.68 1197 0.68 0.61 1.1/9.4 7.0/11

Edad (afios) =bo (TH)*+ by(TH)?+b,

2Edad (afios) =bo (LR)3+ by (LR)*+b;

3Edad (afios) =by (AW)*+ by (AW)?*+b,

*Edad (afios) =hg (TC3)*+ by(TC3)?+h,(TC3)+bs

min/max‘=Longitud minima y maxima en milimetros que ha tomado las variables con las

gue se ha construido el modelo

min/max?== edad minima y maxima en meses para la prediccién

MES= Media del error estandar de la estimacion

R2= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.18: Pardmetros de las ecuaciones polinomiales calculadas a partir de las variables

que miden el crecimiento dental en el primer molar inferior derecho (M,)

Variable N bo b: b, bs MES R? min/max! min/max?

TH'

Femenino 70 -0.004 0.216 -3.277 19.18 0.58 0.81 12.0/24.7 4,0/7.0
Masculino 80 0.003 -0.202 4328 -24.43 0.85 0.85 12.7/26.7 4.0/8.0
Desconocido 150 0.002 -0.104 2527 -14.08 0.98 0.70 12.0/26.7 4.0/8.0
RD?

Femenino 70 0.001 -0.030 0.827 0.849 050 0.86 3.9/18.0 4.0/8.0
Masculino 80 0.002 -0.084 1395 -0.866 050 0.87 4.1/18.3 4.0/8.0
Desconocido 150 0.001 -0.030 0.827 0.849 040 085 3.8/18.3 4.0/8.0
RM?3

Femenino 70 -0.005 0.135 -0.854 5.375 0.60 0.85 4.2/17.0 4.0/7.0
Masculino 80 0.003 -0.120 1.654 -0.824 0.40 0.87 4.6/19.1 4.0/8.0
Desconocido 150 0.003 -0.116 1.676 -1.346 0.40 0.86 4.2/19.1 4.0/8.0
MAW*

Femenino 70 0.166 -1.419 2.606 6.673 1.20 0.60 1.2/4.0 4.0/8.0
Masculino 80 -4434 3194 -74.330 62.806 0.60 0.86 1.8/3.5 4.0/7.0
Desconocido 150 -0.308 2.070 -5.022 11.662 0.58 0.76 1.2/4.0 4.0/8.0
DAW®

Femenino 70 -0.094 -0.036 0.962 6.997 0.30 0.97 1.1/4.0 4.0/8.0
Masculino 80 -0.568 4.071 -9.814 15.079 0.40 0.98 1.2/4.1 4.0/8.0
Desconocido 150 -0.394 2586 -6.021 12.377 0.56 0.96 1.2/4.1 4.0/8.0

'Edad (afios) =bo (TH)*+ by(TH)?+b,(TH)+bs

?Edad (afios) =by (RD)*+ b1 (RD)*+b,(RD)+bs

3Edad (afios) =bg (RM)*+ by(RM)*+b,(RM)+bs

*Edad (afios) =bg (MAW)*+ b;(MAW)?+b,(MAW)+bs
>Edad (afios) =by (DAW)*+ by (DAW)?*+b,(DAW)+bs

min/max*=Longitud minima y méxima en milimetros que ha tomado las variables con las

que se ha construido el modelo
min/max®== edad minima y maxima en meses para la prediccién
MES= Media del error estandar de la estimacion

R2= Coeficiente de determinacion
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Tabla 4.19: Pardmetros de las ecuaciones polinomiales calculadas a partir de las variables

que miden el crecimiento dental en el segundo molar inferior derecho (M)

Variable N bo b: b, bs MES R? min/max! min/max?
TH'
Femenino 170 -0.002 0.094 -1.139 1264 065 080 8.9/214 8.0/12.0
Masculino 190 -0.003 0.136 -1.912 17.06 059 0.80 9.0/22.4 8.0/12.0
Deszconocido 360 -0.002 0.086 -1.107 1291 080 0.72 9.0/22.4 8.0/12.0
RD
Femenino 170 -0.002 0.026 0.372 6.78 0.60 082 1.6/15.0 7.0/12.0
Masculino 190 -0.002 0.025 0.313 7.36 0.70 0.85 3.0/14.6 8.0/11.0
Desgonocido 360 -0.001 0.015 0.356 7.14 0.89 0.71 1.6/15.0 7.0/12.0
RM
Femenino 170 -0.006 0.157 -1.001 10.28 0.65 0.83 3.0/16.9 8.0/12.0
Masculino 190 -0.004 0.105 -0.564 9.29 0.60 085 3.4/16.0 8.0/12.0
Desconocido 360 -0.004 0.102 -0.560 9.40 085 074 3.0/16.9 8.0/12.0
MAW*
Femenino 170 0.078 -0.787 1.182 1192 0.89 0.80 1.6/4.7 8.0/11.0
Masculino 190 0.121 -0.985 1.098 12.47 0.60 0.89 1.8/4.9 8.0/12.0
Desconocido 360 0.132 -1.246 2420 1069 080 0.65 1.8/4.9 8.0/12.0
DAW®
Femenino 170 0.029 -0.530 1.178 1165 0.89 0.73 2.1/5.3 7.0/12.0
Masculino 190 0.159 -1.950 6.257 5.98 0.69 0.82 2.3/4.8 8.0/11.0
Descgnocido 360 -0.032 0.197 -1584 1495 096 0.65 2.1/5.3 7.0/12.0
TC4
Femenino 170 -0.034 -0.052 -0.232 1153 055 0.92 1.2/5.2 6.0/11.0
Masculino 190 -0.148 1.167 -4.204 1530 0.65 0.95 1.3/4.6 6.0/11.0
Desconocido 360 -0.173 1.344 -4.426 15.12 0.80 0.74 1.2/5.2 6.0/11.0

Edad (afios) =bo (TH)3+ by(TH)?+by(TH)+bs

’Edad (afios) =by (RD)*+ by (RD)*+b,(RD)+bs

3Edad (afios) =by (RM)*+ by (RM)>+b,(RM)+bs

*Edad (afios) =by (MAW)*+ by(MAW)?+b(MAW)+bs

*Edad (afios) =by (DAW)*+ by(DAW)?*+by(DAW)+bs

®Edad (afios) =by (TC4)*+ by(TC4)*+by(TC4)+bs

min/max‘=Longitud minima y maxima en milimetros que ha tomado las variables con las
gue se ha construido el modelo

min/max?== edad minima y maxima en meses para la prediccién

MES= Media del error estandar de la estimacion

R2= Coeficiente de determinacion
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4.5. Discusion

La determinacion de la edad de muerte de un individuo inmaduro es una cuestion
importante en antropologia forense. Aplicando técnicas de analisis adecuadas, el desarrollo
dental nos podria brindar una respuesta precisa ante esta interrogante. Dentro de los
métodos de referencia, utilizados en la mayoria de los estudios forenses y antropolégicos
para estimar la edad cronoldgica de un nifio, estan los que se basan en el desarrollo de
varios dientes en conjunto. Uno de los mayores exponentes de este tipo de método fue el
desarrollado por Demirjian et al. (1973), siendo el mas utilizado en la mayoria de los
estudios antropologicos, paleoantropologicos y forenses. Sin embargo, este método a
pesar de ser el mas utilizado presenta numerosas limitaciones: (1) las etapas de desarrollo
dental no reflejan del todo el proceso continuo de desarrollo dental, (2) se necesita conocer
el sexo del individuo para ser aplicado, (3) debido a que los patrones madurez dental
varian entre poblaciones (Hagg and Matsson 1985; Staaf et al. 1991; Davis y Hagg 1993;
Koshy y Tandon 1998; Nykanen et al., 1998; Liversidge et al., 1999, 2006; Chaillet et
al., 2005; Kalinowska et al., 2008) este método es poco preciso cuando es aplicado sobre
individuos de otras poblaciones y (4) el método de analisis estadistico no es el mas
adecuado. Todas estos problemas planteados en referencia al método de Demirjian et al.
(1973), nos han llevado a construir un nuevo método de estimacion de edad en base a la
madurez dental, en el que se ha corregido estas limitaciones. Por una parte, se han usado
estados de desarrollo dental que reflejan de una manera més completa el proceso
continuo de desarrollo dental y se ha modificado la técnica estadistica para calcular
los valores numeéricos que reflejen de una manera real y ponderada cada estado de
desarrollo dental. Sin embargo, aunque el nuevo método que se presenta en este
estudio parece ser el mas adecuado a la hora de determinar la edad cronoldgica de un
individuo de origen espafiol, debemos tener en cuenta algunos puntos que podrian
estar afectando la exactitud y la precision en futuras estimaciones. Por ejemplo, la
evaluacion del estado de desarrollo de corona completa (Crc), en los incisivos y caninos
puede resultar confusa debido a que el contorno del esmalte en esta etapa de formacion
en los lados bucal y lingual (cuello del diente), aparece extendido de 2 a 4mm mas hacia

la raiz que en los lados mesiales y distales.
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El hecho de no tener en cuenta esta observacion, podria llevarnos a establecer un estado
mas avanzado de formacion como el de raiz inicial, el cual no estaria comenzado hasta
pasados dos afios después de la formacién de la Crc. Otro aspecto importante que
debemos tener en cuenta, es que todo método de crecimiento ya sea dental o esquelético es
sensible a la estructura de la muestra (distribucion de sexo/edad y ndmero similar de
individuos en cada intervalo de edad). La muestra que ha sido utilizada en este estudio se
encuentra truncada debido que no tenemos individuos menores de 4 afios, ni tampoco
individuos dentro del grupo de edad de 5 afios. Este punto se tendra en cuenta en futuros
estudios donde se tiene como objetivo implementar individuos a nuestra muestra en rangos
de edades de 0 a 5 afios. Siguiendo con las caracteristicas de la muestra, sugerimos ser
prudentes con los resultados obtenidos cuando nuestro método es aplicado sobre una
muestra donde se conozca que las tasas de crecimiento y el estado socioeconémico de
los individuos bajo estudio sean diferentes.

Como ya se ha dicho en este capitulo, establecer el estado de desarrollo dental a un
diente es subjetivo y depende del entrenamiento del observador, sin embargo, en algunas
ocasiones, establecer un estado de desarrollo puede ser mas adecuado que el uso de
métodos cuantitativos que se basan en la longitud del diente en crecimiento. Esto se debe a
que los métodos que se basan en la medicion del diente en crecimiento, estan sujetos a la
variacion dependiente de la talla final que alcance el diente. Aunque estas diferencias no
parecen ser tan notables dentro de una poblacidn, si pueden existir diferencias entre sexos
y entre poblaciones (Moorrees, 1959, 1972; Moorrees et al. 1957; Garn et al., 1967
1977 ; Ditch y Rose, 1972; Maudrich, 1977; DeVito y Saunders ,1990; Stroud et al.,
1994; Harris, 1998; Harris et al., 2001; Zilberman y Smith, 2001; Zilberman et al., 2000;
Schwartz y Dean, 2005). Por otro lado, es ampliamente aceptado que existe una reduccién
dental desde el paleolitico medio hasta nuestros dias y, aunque esta reduccion se
ha documentado en el area de la corona, no sabemos hasta qué punto esto también se ha
reflejado en la longitud las raices.

Debido al crecimiento acrecional de los dientes, numerosos estudios han reconocido
la necesidad de implementar métodos que cuantifiquen dicho proceso de crecimiento. El
numero de perikymata en la superficie del esmalte de la corona dental ha sido utilizada para

estimar la edad de muerte en homininos fosiles (Bromage y Dean, 1985), el resultado del
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conteo de perikymata sugiere una alta correlacion entre la altura de la corona en formacién
y la edad (Stringer et al., 1990). La implementacion de nuevas metodologias que nos
permitan determinar la edad cronologica de un individuo a partir de variables métricas de
algun segmento del diente en formacién sin ser aplicadas técnicas destructivas, se hace
necesario sobre todo en contextos donde aparecen dientes aislados. Teniendo en cuenta que
hasta el dia de hoy, no existe ningin método cuantitativo especifico para la poblacion
espafola que nos permita determinar la edad cronoldgica de un individuo, en este capitulo
hemos desarrollado un método para este fin. Un total de cuarenta ecuaciones de
regresion han sido calculadas, las cuales pueden ser aplicadas de manera independiente,
incluso si solamente encontramos un fragmento de la raiz distal o mesial de un
molar. Estas ecuaciones de regresion, han sido calculadas bajo el supuesto que el sexo del
individuo sea conocido o desconocido. Como vimos en capitulos anterior, cuando
los métodos cuantitativos que se basan en la medicion del diente en desarrollo
(Liversidge, 1999; Cameriere, 2007; Cardoso, 2016) fueron testados sobre la misma
muestra con la que se ha creado este nuevo método, se encontré que la estimacién de la
edad cronologica quedaba sobreestimada de 0.85-2.23 afios. Cuando estos resultados
fueron comparados con la MES en todas las variables que han sido utilizadas en nuestro
estudio, nos podemos dar cuenta que, ninguna supera el afio, encontrandose dichas MES
en valores minimos de 4 meses. Esto nos demuestra que el método que se ha
desarrollado en este capitulo presenta resultados adecuados, que hacen de nuestra
metodologia la mas adecuada para estimar la edad de un individuo, especialmente si este
es de origen espafiol. Sin embargo, a pesar de que la MES es menor en comparacion
con otros estudios, debemos decir que no se ha obtenido la misma precision en el
ajuste de los modelos de regresion en todos los dientes. Un factor que podria estar
explicando estas diferencias, podria ser un cambio en el tiempo de la maduracién de la
raiz o de las tasas de extension de la misma. Se conoce que en la dentina existen
receptores hormonales especificos que podrian responder a estimulos hormonales tales
como los que ocurren en el hueso. Siendo esto asi, se podria explicar por qué el primer
molar presenta menos variaciones y menores MES en comparacion con el segundo
molar y el segundo premolar. Teniendo en cuenta que existen diferencias sexuales durante
el desarrollo dental, se podria esperar que las ecuaciones que han sido construidas por

sexos de manera independiente, presenten mejor ajuste que aquellas
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que se han construido para ambos sexos en conjunto. Sin embargo, en algunos casos
nos pudimos percatar que apenas existian diferencias en el ajuste y el MES presentado
cuando estos parametros fueron calculados para cada uno de los sexos y por sexos

combinados.

El proceso de erupcion dental, el cual se considera una parte importante del
desarrollo dental, se ha podido cuantificar en este estudio, dando respuesta al tercer
objetivo de este capitulo. Como pudimos ver en el apartado de resultados, la distancia entre
la cuspide y el borde superior de la cortical dsea de la mandibula, valorada por primera vez
en este estudio, ha resultado ser una de las variables que mejor se ha ajustado a los modelos
que predicen la edad cronoldgica de un individuo inmaduro. Este resultado puede deberse a
que el proceso en si de erupcion dental, se encuentra menos influido por los posibles
factores ambientales o genéticos que podrian estar contribuyendo a los cambios en el

tiempo de maduracion de la raiz o incluso en las tasas de formacion de la misma.
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Distribucion de los tejidos
dentales: contribucion al
dimorfismo sexual en molares

“..Un general sabio se ocupa de abastecerse del
enemigo....”

SunTzu (544 a.C.-466a.C.)







Distribucion de los tejidos dentales: contribucion al
dimorfismo sexual en molares

5.1. Introduccion y objetivos

El dimorfismo sexual hace referencia a las diferencias en tamafio y forma entre
sexos de la misma especie. ElI grado de dimorfismo sexual en nuestra especie es
relativamente bajo comparado con otros primates, existiendo diferentes grados de expresion
tanto entre poblaciones humanas actuales como entre distintas partes esqueléticas (Gray y
Wolfe, 1980; Wolfe y Gray, 1982; Frayer y Wolpoff, 1985; Plavcan, 2001).

Las diferencias sexuales en la denticion se manifiestan sobre todo en el tamafio
de los dientes, tanto permanentes (Garn et al. 1967) como temporales (Black,
1978) . Numerosos trabajos han mostrado como los individuos de sexo masculino
presentan en promedio dientes de mayor tamafio en términos absolutos que los de
sexo femenino (Moorrees, 1959; Moorrees et al. 1957; Gam et al. 1967; Ditch y Rose,
1972; DeVito y Saunders ,1990; Harris y Hicks, 2001a; Zilberman y Smith, 2001;
Schwartz y Dean, 2005; Saunders et al., 2007).

Segln Gingerich (1974) el dimorfismo sexual existente en el tamafio absoluto de las
coronas es debido al efecto de las hormonas sexuales. Este autor plantea la hipotesis de que
los dientes mas dimdrficos van a ser aquellos que se forman mas tarde durante la ontogenia.
Esta “hipdtesis ontogénica™ se basa en que las diferencias en los niveles hormonales entre
varones y mujeres que aumentan con la edad. Unos afios mas tarde, los estudios realizados
por Kondo et al. (2005) encuentran evidencias a favor de esta hipotesis al demostrar
que el diametro mesio-distal del segundo molar definitivo es méas dimdrfico que en

primer molar temporal (en una muestra de Aborigenes australianos) y que en el primer
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molar permanente (en una muestra de japoneses). Sin embargo, los resultados
obtenidos por Guatelli-Steinberg et al. (2008) sugieren que las diferencias de tamafio
en la corona dental entre sexos no se deben al efecto de las hormonas sexuales
durante la ontogenia, sino que se establecen a nivel cromosémico. Para llegar a estas
conclusiones Guatelli-Steinberg et al. (2008) testan dos modelos o hipotesis. El primer
modelo, era la hipotesis ontogénica de Gingerich (1974). El segundo modelo era una
modificacion de la hipotesis ontogénica de Gingerich (1974), el cual se basa en el hecho de
que durante el primer afio de vida hay un pico de testosterona en los nifios similar al que
ocurre durante la adolescencia. Por tanto, las coronas de los dientes que se forman durante
los seis primeros meses de vida seran mas dimorficos, que las coronas de aquellos que se
forman entre los 6 meses y los 9 afios de edad. Los resultados de Guatelli-Steinberg et al.
(2008), no apoya lo encontrado por Gingerich (1974), sino mas bien apoya lo planteado por
Alvesalo (1971), quienes sugieren que el dimorfismo sexual existente en el tamafio de los
dientes es el resultados del efecto de los cromosomas sexuales y ya viene determinado
geneticamente. Los trabajos de Alvesalo (1981, 1991, 1997) se basan en las diferencias
encontradas en la distribucion de esmalte y dentina en individuos con aneuploidias
cromosOmicas. Estos autores a partir de varios estudios radiograficos donde analizaron
una muestra de incisivos y caninos que pertenecian a pacientes con un
cromosoma X (47, XXX) de mas, concluyen que los genes localizados en la region
activa de este cromosoma provoca un incremento en el grosor del esmalte. Por otro lado,
cuando fueron analizados mediante la misma metodologia, pacientes con un
cromosoma Y (47, YYX) de mas, se observd un aumento en el diametro de la corona
dental debido a wuna mayor cantidad de esmalte y de dentina. Este
comportamiento diferente  a nivel cromosémico, puede explicarse a partir de las
diferencias en la secuencia de nucleétidos del gen de la amelogenina (Lau et al. 1989;
Nakahori et al., 1991; Salido et al., 1992). La amelogenina regula la formacion de los
cristales durante la etapa secretora del esmalte (Salido et al., 1992), y se expresa en el
cromosoma Y solamente al 10% de los niveles expresados por el cromosoma X
(Salido et al, 1992). Si es en la etapa secretora del ameloblasto donde estas
diferencias se expresan, entonces se esperaria encontrar que los individuos de sexo

femenino presenten mayor grosor de esmalte.
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Sin embargo, Moss y Moss-Salentijn (1977) demostraron que el dimorfismo sexual
presente en la corona de los caninos permanentes era debido a una mayor cantidad
de esmalte en los individuos masculinos. Estos autores argumentaron que esta mayor
cantidad de esmalte era debida a que los varones estdn sometidos por mas tiempo al
proceso de amelogénesis. Trabajos posteriores al de Moss y Moss-Salentijn (1977)
no apoyan sus conclusiones. Asi, por ejemplo Stroud et al. (1994) demostraron que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre sexos en el grosor del
esmalte, al menos en molares y premolares. En la linea de estos resultados estan los
obtenidos por Harris et al. (2001), quienes a partir de una muestra de molares temporales
demostraron que el dimorfismo sexual en estos dientes se debia a que los varones
presentan una mayor cantidad de dentina. Estudios posteriores a los de Harris et al.
(2001a) realizados en molares, premolares y caninos permanentes apoyan la hipotesis de
gue el dimorfismo sexual en la corona dental es debido a que los varones poseen
mayor cantidad de dentinaen términos absolutos (Schwartz y Dean, 2005; Saunders
et al., 2007; Garcia-Campos et al., 2018).

Las diferencias en el tamafio de los dientes y la distribuciéon de los tejidos entre
sexos varian entre poblaciones, siendo algunas mas dimorficas que otras. En términos de
grosor de esmalte y cantidad de dentina, los humanos son altamente variables en
comparacion con otros primates (Olejniczak et al., 2008). Por tanto, el primer objetivo de
este capitulo pretende cuantificar las diferencias sexuales en la cantidad tejidos dentales

de los molares inferiores en una muestra de individuos esparioles.
Aunque todos los resultados expuestos anteriormente apuntan a un origen genético

del dimorfismo sexual tanto en el tamafio de los dientes como en la distribucion de los
tejidos, puede que las hormonas sexuales tengan algin efecto adicional. De hecho,
Hietela y Larmas (1992) demostraron que las hormonas sexuales tienen un efecto sobre
el crecimiento de los tejidos dentales. Por tanto, el segundo objetivo de este capitulo
pretende determinar si existe una asociacion entre la concentracion de las hormonas
sexuales y el grado de dimorfismo sexual expresado en la distribucion de los tejidos

en los molares inferiores.
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5.2. Material

El material usado para el presente capitulo consta de 633 ortopantomografias
que pertenecen a individuos espafioles en edades comprendidas entre los 6 y los 30 afos.

Se han analizado un total de 1899 molares inferiores derechos, de los cuales se han
seleccionado aquellos molares que presenten un grado de desgaste igual a cero. Como
resulta imposible determinar el grado de desgaste a partir de una imagen radiografica, se ha
solventado esta situacion utilizando aquellos dientes que todavia no hayan llegado al plano
de oclusion (Tabla 5.1).

Tabla 5.1: Namero de molares permanentes utilizados en este estudio

Dientes Sexo Femenino Sexo Masculino
M, 102 102
M, 205 205
Ms 60 60

M;-Primer molar inferior derecho
M- Segundo molar inferior derecho
Ms- Tercer molar inferior derecho.
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5.3. Métodos

5.3.1 Definicién de las variables

Para determinar las diferencias sexuales en la distribucion de esmalte y dentina en
nuestra poblacion, lo primero que debemos hacer es definir las variables con las que vamos
a cuantificar dichas diferencias. Basandonos en los estudios previamente publicados
(Martin, 1983; Zilberman et al. 1992; Harris y Hicks, 1998) se han determinado un total de
nueve variables y dos indices cuyas definiciones aparecen en la Tabla 5.2 y Figura 5.1.

Para una mejor comprension a nivel metodologico, las variables utilizadas para
cuantificar las diferencias absolutas entre sexos se han clasificado como variables lineales
(aquellas que miden un segmento de tejidos y se expresan en mm) y variables cuadraticas

(aguellas que miden areas y se expresan en mm?) (Figura 5.1)

Figura 5.1: Variables que han sido utilizadas en este estudio.
(A) Variables lineales (mm); (B) Variables cuadraticas (mm?)
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Tabla 5.2: Definicion de variables e indices que han sido utilizados en este estudio.

Variable Abv. Definicion U Referencia
Es el area encerrada por la union
Area de la b esmalte-dentina y una linearecta mm? Martin (1983)
dentina trazada entre los margenes
cervicales.
Area del c Es el &rea de la corona mm? Martin (1983)
esmalte delimitada por el perimetro
exterior del esmalte y la linea
esmalte dentina.
Area total de a Es el 4rea total de la corona cuyo mm? Martin (1983)
la corona limite inferior coincide con el
didmetro bicervical.
Altura central EH Distancia entre la fosa centraldela  mm  Zilberman et al. 1992
del esmalte capa externa del esmalte hasta la
proyeccion de la fosa central
perpendicular a la linea amelo-
dentinaria.
Altura central DH Distancia entre la proyeccién de la mm  Zilberman et al. 1992
de la dentina fosa central en la linea amelo-
dentinaria hasta el punto mas
inferior entre los dos cuernos
pulpares.
Anchura mesial Em Méxima anchura del esmalte porel mm  Zilberman et al. 1992
del esmalte lado mesial tomada perpendicular
al eje longitudinal de la corona
dental tomando como referencia la
zona de mayor curvatura
Anchura distal Ed Maéxima anchura del esmalte por el mm Harris y Hicks, 1998
del esmalte lado distal tomada perpendicular al
eje longitudinal de la corona dental
tomando como referencia la zona de
mayor curvatura de la corona.
Anchura mesial Dm  Anchura de la dentina por el lado mm Definidas en este
de la dentina mesial a nivel del cérvix de la estudio
corona perpendicular al eje
longitudinal de la corona dental
Anchura distal Dd Anchura de la dentina por el lado mm Definidas en este
de la dentina distal a nivel del cérvix de la corona estudio
perpendicular al eje longitudinal de
la corona dental.
Arearelativa ~ RECA Es el area del esmalte dividida % Martin (1983)
del esmalte entre el area de la corona por
cien (c/ax100)
Promedio del RDA  Esel area de la dentina dividida % Martin (1983)
grosor de la por el area de la corona por cien
dentina (b/ax100)
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5.3.2 Métodos estadisticos para determinar las diferencias sexuales en la distribucién de
los tejidos dentales.

El dimorfismo sexual (DS) es comUnmente expresado como una diferencia en la
proporcion de un rasgo determinado entre sexos. La expresion cuantitativa del DS
generalmente es calculada para una determinada dimensién como un indice entre los

valores medios entre sexos expresados de manera absoluta 0 mediante un porcentaje.

Como se puede observar en la Tabla 5.3, estos indices determinan las diferencias
sexuales comparando los valores promedios para cada sexo. Si analizamos detenidamente
estos indices, podemos observar que la dispersion de la variable en la que queremos
determinar el grado de dimorfismo sexual no se tiene en consideracion. Teniendo en cuenta
que las diferencias en los valores de los rasgos cuantitativos entre individuos de sexo
femenino y masculino dependen de la distribucién de las variables dentro de cada grupo, es
esperable encontrar que estas diferencias se incrementen cuando aumenta la dispersion de
los datos (Marini et al., 1999). Aunque estos indices son ampliamente utilizados en el
campo de la biologia, al no tomar en cuenta la variabilidad intra-sexual de la muestra se
pierde mucha informacién cuando queremos valorar el dimorfismo sexual como funcién de
cambio entre sexos. Es por esta razén que estos indices no han sido aplicados en nuestro

estudio a pesar de ser ampliamente utilizados en la bibliografia.

Otros estadisticos que han sido utilizados para determinar el grado de dimorfismo
sexual son la t de Student o también denominado test de la T (t-student), el estadistico de
Kolmogorov Smirnov (K-S) y el valor D (D) modificado por Chakraborty y Majumder
(1982). Segun Marini et al. (1999) los resultados de estos tres estadisticos (t-Student,
K-S y D), son igual de congruentes a la hora de determinar el grado de dimorfismo

sexual en una poblacion.
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Tabla 5.3: Diferentes indices utilizados en la bibliografia para determinar el grado de

dimorfismo sexual

Indice

Valor promedio de los
individuos de Sexo
femenino/masculino entre el
valor promedio de los
individuos de Sexo
masculino/femenino.

Valor promedio de los
individuos de Sexo
femenino/masculino/de un
sexo entre el valor promedio
de los individuos de sexo
masculino/femenino/del

Sexo contrario por cien.

Valor promedio de los
individuos de Sexo
masculino/femenino/de un
sexo menos el valor
promedio de los individuos
de Sexo
femenino/masculino/del
sexo contrario, entre el valor
promedio del primero por
cien.

Valor promedio de los
individuos de Sexo
masculino menos el valor
promedio de los individuos
de sexo femenino, entre el
valor promedio de los
individuos de Sexo
masculino méas el valor
promedio de los individuos
de sexo femenino por cien.

Formula Referencias
p(m) p(h) Gray y Wolfe, 1980
w(® p(m) Wolfe y Gray,1982a ,b
”((rg) % 100
s Crook,1972

Trinkaus,1980

u(d

x 100
u(m)
m) —

w x 100 Brace y Rya,1980

n(m) Frayer,1980

Frayer y Wolpoff, 1985

u(m) — u(f)
———— %100

u(h
pm) —u® o,
u(m) + p(f)

Key, 1981

152



Debido al disefio metodologico que presenta este estudio, se ha elegido el
estadistico D como el mejor candidato para determinar el grado de dimorfismo sexual en la
serie molar. Una de las ventajas que nos presenta este estadistico con respecto al valor de la
t o al indice de Kolmogorov-Smirnov es que estandariza la dispersién de los datos, siendo
especialmente atil cuando se pretende comparar muestras cuya dispersion de la tendencia

central no es la misma.

5.3.2.1 Fundamentos matematicos del estadistico D

El valor D fue inicialmente propuesto por Bennett (1981) y mide el grado de

dimorfismo sexual considerando el area de solapamiento de las funciones de densidad en la
distribucion de un rasgo. Esto queda determinado como: D= Pm(x)dx -[”_ Pf(x)dx

Donde Pm(x) representa el area debajo de la funcion de densidad para un rasgo
determinado en los individuos de sexo masculino y Pf(x) representa el area debajo de la
funcién de densidad en los individuos de sexo femenino.

Una de las limitaciones que presenta el calculo del valor D propuesto por Bennet
(1981), es que las variables que se van a analizar en estos grupos deben de estar
normalmente distribuidas y presentar homocedasticidad de varianzas. Otro aspecto
limitante de este estadistico es que trabaja bajo el supuesto de que exista un solo punto de
corte en las dos distribuciones. Pero incluso, asumiendo que nuestra muestra cumpla todos
los supuestos estadisticos, el valor D de Bennet (1981) tiende a sobre-estimar las
diferencias sexuales.

Chakraborty y Majumder (1982) modificaron el estadistico D de Bennet (1981) con
el objetivo de solventar los problemas de sobrestimacion. Estos autores, sugieren que el
mejor indicador de dimorfismo sexual, es el valor total dado por las areas no solapadas
entre las funciones de densidad. De esta manera, los valores D mas cercanos a 0 se
interpretard& como ausencia de dimorfismo, en cambio valores cercanos a 1 seran
interpretados como poco solapamiento entre las dos funciones, o sea como un alto grado de

dimorfismo.
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Ademas de esta nueva forma de interpretar el valor D, el trabajo de Chakraborty y
Majumder (1982), proponen varias maneras de hallar esta area debajo de la funcién de
densidad teniendo en consideracion la violacion del supuesto de homocedasticidad de
varianzas, lo cual nos resulta mas conveniente cuando se estan estudiando variables
métricas.

Siguiendo la metodologia de Chakraborty y Majumder (1982), se exponen a continuacién

las formulas que han sido utilizadas en este capitulo:

1. Para casos donde exista solo un punto de corte entre la funcion de densidad de los

individuos de sexo femenino y la de los individuos de sexo masculino.

D1 :f_X:) Pf(x)dx — f_X; Pm(x)dx + fxoz Pm(x)dx — f;; Pf(x)dx

Si [o (f)=o (m)]

Xo = u(m)2+u(f)

Si[o (f)#0 (M)]

2_
onBi B<—AC
A
Ac_ L 1 gD B . KD ) o o)
o2(f) o2(m) ~ ¢%(f) o2m)’ T o%(f) o2(m) o(f)

2. Para casos donde existan dos puntos de corte entre la funcion de densidad de los

individuos de sexo femenino y la de los individuos de sexo masculino.

D1 :f_X; Pm(x)dx — f_X::) Pf(x)dx + f;il Pf(x)dx — f;ol Pm(x)dx + fxoi Pm(x)dx —

Sy PE(x)dx
_ [m-p0)? _ o[ 1 g(m)
Ko, X1 = [a(m)a(f) E o (m)] InZq >0
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5.3.3 Valoracion del efecto hormonal sobre la distribucion de los tejidos

Como ya ha sido explicado en la introduccion de este capitulo, es ampliamente
aceptado que los cromosomas sexuales juegan un papel determinante en las diferencias
sobre la cantidad absoluta y relativa de esmalte y dentina entre sexos. Sin embargo, el
efecto de las hormonas sexuales sobre la distribucion de los tejidos dentales, aun no ha
quedado del todo conocidas.

Debido a que el disefio de nuestro estudio no contempla la extraccion de sangre para
la valoracion de las concentraciones hormonales de los individuos que conforman nuestra
muestra, nos hemos auxiliado de datos bibliograficos para solventar esta limitacion.
Aunque en la bibliografia médica existen numerosos articulos que abordan este tema, se ha
decidido utilizar los datos publicados por Gassler et al., (2000) por dos razones
fundamentales: [1] su estudio se realiz6 sobre una muestra homogénea de individuos
europeos sanos desde los 16 dias después del nacimiento, hasta los 16 afios y, [2] es un
estudio actualizado con menos de 10 afios, donde se controlaron los factores ambientales
que podrian estar afectando los resultados. Del trabajo realizado por este autor, se han
tomado solamente los datos para la concentracion del estradiol en el caso de las nifias y la
testosterona para el caso de los nifios (tabla 5.7).

Para determinar si la concentracion de las hormonas sexuales durante el desarrollo
de un individuo estd influyendo sobre la cantidad de tejidos dentales, lo primero que
debemos realizar es una equivalencia entre las variables previamente descritas (segmento
de tejido que ha sido analizado) y la edad cronolégica en la que este segmento se esta
formando. Debido a que los dientes presentan un crecimiento acrecional, el momento
especifico de formacion para aquellas variables que se toman en sentido vertical (EH y
DH) quedara determinado por un rango de edad. De esta manera, se ha denominado
periodo critico de formacion al intervalo que va desde la primera evidencia de calcificacién
del segmento de tejido analizado, hasta la completa formacion del mismo. Este periodo
critico de formacién, se corresponderd con el momento en el cual las hormonas sexuales

estan actuando.
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Como quedd demostrado en el capitulo en donde se testaron los métodos de
estimacion de edad en base al desarrollo dental, existen diferencias sexuales y
poblacionales en los tiempos de formacion dental. Es por esta razon que, aplicar algun
estandar de formacion dental en una muestra basado en otras muestras para estimar la edad
en la cual se esta formando un segmento de tejido, seria inadecuado. Teniendo en
cuenta que los estados de desarrollo dental propuestos por Moorrees el al. (1963a), ha
sido el que mejor correlaciona con la edad cronoldgica de los individuos de nuestra
muestra en molares se han utilizado su metodologia para establecer las equivalencias con
las variables lineales y areas que se han determinado en la corona (figura 5.2). Una
vez realizada esta equivalencia, se han calculado para cada sexo la edad media en

la que este estado de desarrollo aparece (tabla 5.4).

Una de las limitaciones que hemos tenido a la hora de calcular la edad media de
desarrollo para el primer molar permanente, es que en nuestra muestra no contamos con la
serie ontogénica completa que nos permitan realizar esta estimacion. El estado de
desarrollo del M; a los 6 afios (edad de los individuos mas jovenes en nuestro estudio) ya
presenta un estado de desarrollo superior a la formacion de las tres cuartas partes de la raiz.
Al no tener datos suficientes que nos permitan determinar la edad para el estado de
desarrollo de la corona de este molar, no hemos tenido mas alternativa que estimar la
misma. Para realizar esta estimacion, nos hemos basado en los datos de Moorrees et
al. (1963a). Este método ha sido elegido teniendo en cuenta que en el capitulo en donde
se testaron todos los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental se

demostré que en molares el método de Moorrees et al., (1963a) es el que mejor funciona.

Basandonos en el disefio de este estudio, solo podemos testar si existe una
correlacion entre la concentracion de las hormonas sexuales en una etapa determinada de
desarrollo dental, y el grado de dimorfismo sexual expresado en la distribucion de los
tejidos. Sin embargo, la causa y el efecto que producen las concentraciones de estradiol y
testosterona sobre la expresién genética de los cromosomas sexuales no es posible

determinar. Sobre todo porque no sabemos en qué grado las células que forman esmalte y
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dentina (ameloblastos y odontoblastos), difieren entre sus receptores hormonales, o si
existen otros factores que estén actuando sobre los cromosomas sexuales, al mismo tiempo

en el cual la concentracion de las hormonas sexuales esta variando.

Variables ED

EH Criz

Em Cr3/4 "* I\ Figura 5.2: Equivalencia entre los
estados de  desarrollo  de
E d Cr3/4 (e Moorrees et al. (1963a) (ED) y
*' v las variables utilizadas en este

estudio.

DH Cr3/4 =)
Dm Crc <)
Dd Crc [}’-;‘..:':-fi'?.;_j;
b Crc [

c Crc [

Considerando lo antes expuesto, y auxilidndonos de los datos de la tabla 5.4, si hay
una relacion entre las concentraciones de las hormonas sexuales y el grado de dimorfismo
sexual expresado por los tejidos dentales, entonces la EH en el primer molar (M;) y Dd/Dm
en el tercer molar (M3), seran las variables mas dimorficas, porque es justamente en la
etapa de formacion de este segmento de la corona donde las concentraciones hormonales

Son mayores.
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Tabla 5.4: Equivalencia entre las variables analizadas en este estudio con su periodo critico

de formacion y los niveles de Estradiol y Testosterona para cada sexo.

Variables ED PCF Estradiol Testosterona
M,? F M F M
EH Ci-Ci1p2 0-1 0-1 0.45 nmol/I 4 nmol/l
Em Crass 15 15 0.05 nmol/I 0.1nmol/I
Ed Craia 15 1.5 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
DH Crz2- Craa 1-15 1-15 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
Dm Cre 2.3 2.1 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
Dd Crc 2.3 2.1 0.05 nmol/I 0.1nmol/l

b Crc 2.3 2.1 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
c Crc 2.3 2.1 0.05 nmol/I 0.1nmol/I

M,
EH %Ci-Cr1po 3.5-6.0 3.5-6.0 0.05 nmol/I 0.1nmol/I
Em Crass 6.5 7.3 0.05 nmol/I 0.1nmol/I
Ed Cran 6.5 7.3 0.05 nmol/I 0.1nmol/I
DH Crz2- Craa 6.0-6.5 6.0-7.3 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
Dm Cre 7.2 8.0 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
Dd Crc 7.2 8.0 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
b Crc 7.2 8.0 0.05 nmol/I 0.1nmol/l
Crc 7.2 8.0 0.05 nmol/I 0.1nmol/I

M;
EH Ci-Ci1p2 9.6-11.2 9.1-10.3 0.06nmol/I 0.5nmol/I
Em Cran 11.7 11.6 0.06nmol/I 0.5nmol/I
Ed Craia 11.7 11.6 0.06nmol/I 0.5nmol/Il
DH Chz-Crs  11.2-11.7  10.3-11.6  0.06-1.5nmol/Il 0.5nmol/Il
Dm Cre 12 13 1.5nmol/I 3.0nmol/Il
Dd Cre 12 13 1.5nmol/I 3.0nmol/l
b Cre 12 13 1.5nmol/l 3.0nmol/I
c Cre 12 13 1.5nmol/I 3.0nmol/l

“Edad dental estimada a partir de los datos de Moorrees et al. (1963a); ED=Estado de
desarrollo; PCF=Periodo critico de formacidn que representa la edad en afios; F=individuos

de sexo femenino; M=individuos de sexo masculino; nmol/I=nano mol por litro.
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5.4. Resultados

La tabla 5.5 muestra en qué grado se estan expresando las diferencias sexuales en la
proporcion de tejidos dentales en nuestra poblacion. Teniendo en cuenta el valor D,
aquellas variables cuya area de solapamiento entre las dos distribuciones es menor que el
20%, o sea, valores de D entre 0.80 y 1.00 se han clasificado como variables dimdrficas.
Estas mismas variables, seran utilizadas en el proximo capitulo para explorar su poder
discriminante.

La figura 5.3, muestra las diferencias sexuales en términos relativos para cada
molar. Como se puede apreciar, en el primer molar la proporcion entre esmalte y dentina en
ambos sexos es practicamente la misma. El tamafio del primer molar inferior determinado
como el area total de la corona es mayor en los individuos de sexo masculino, debido a que
presentan mayor cantidad absoluta de dentina y de esmalte. Esto nos indica que, la cantidad
de esmalte y dentina en los individuos de sexo masculino, se escala isométricamente con el
tamario de las coronas.

Con respecto a los resultados obtenidos para el segundo y tercer molar inferior, se
ha detectado que la proporcion entre esmalte y dentina en ambos sexos es diferente. Los
individuos de sexo femenino presentan un 15% mas de esmalte que los individuos de sexo
masculino. Por otro lado, cuando se analizaron las proporciones de dentina se encontr6 que

los individuos de sexo masculino presentan un 15% mas de este tejido.

Segun nos muestra la tabla 5.5, el grado de dimorfismo sexual es diferente entre las
dos variables analizadas segun el diente que ha sido analizado. ESto no parece estar
correlacionado con las concentraciones de Testosterona y Estradiol. Por otro lado, al
encontrarnos bajos grados de dimorfismo sexual para la altura central del esmalte
(EH) en el primer molar y la proporcién Dm/Dd en el tercer molar, se rechaza la
hip6tesis de que a mayor concentracion de las hormonas sexuales, mayor grado de

dimorfismo sexual sera expresado.
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Tabla 5.5: Resumen estadistico y valor D para las variables que determinan las diferencias

absolutas entre sexos.

Variables Femenino Masculino D
M; n  Media (sd) min-max. n  Media (sd) min-max.
EH 102 1.19(0.48) 0.89-1.35 102 1.35(0.23) 1.23-1.50 0.09
Em 102 1.31(0.58) 1.18-1.44 102 1.34(0.19) 1.19-1.49 0.10
Ed 102 1.30(0.60)  1.02-1.48 102 1.36(0.28)  0.99-1.52 0.22
DH 102 2.41(0.71) 1.79-2.79 102 3.21(0.46) 2.92-3.62 0.25
Dm 102 2.06(0.92) 1.44-2.31 102 2.22(0.37) 1.75-2.49 0.06
Dd 102 2.19(0.95)  1.52-2.45 102 2.47(0.38)  2.21-2.75 0.18
a' 102 58.30(5.10)  50.20-60.2 102 63.20(4.22) 58.12-70.21  0.95
b* 102 3556(6.20) 23.32-37.2 102 48.03(2.15) 35.98-45.15  0.98
¢’ 102 22.73(5.80) 20.10-31.12 102 1516(1.59) 14.10-20.15  0.90
M
EH 205 1.74(0.33) 1.02-2.56 205 1.16(0.27)  0.84-1.46 0.77
Em 205 1.27(0.28) 0.88-1.52 205 1.24(0.26) 0.88-.50 0.08
Ed 205  1.60(0.39) 1.37-2.16 205 1.35(0.34) 0.84-1.71 0.44
DH 205 2.60(0.61)  2.00-3.34 205 3.24(0.68)  2.53-5.00 0.47
Dm 205 2.20(0.56) 1.54-3.25 205 2.61(0.55) 1.75-3.39 0.43
Dd 205 2.30(0.51)  1.54-2.77 205 2.69(0.56)  1.78-3.44 0.44
a 205 60.1(4.10)  50.23-70.20 205 67.20(4.15) 60.12-79.23  0.67
b* 205 36.06(3.10) 23.43-40.2 205 50.40(3.80) 35.20-60.58  0.98
c! 205 24.04(3.15) 22.20-33.27 205 16.80(3.10) 12.23-20.15  0.91
M3
EH 60  1.74(0.48) 1.02-2.56 60  1.16(0.49) 0.84-1.46 0.33
Em 60 1.27(0.58)  0.88-1.52 60  1.24(0.59)  0.88-.50 0.06
Ed 60  1.60(0.60)  1.37-2.16 60  1.35(0.62)  0.84-1.71 0.11
DH 60 2.60(0.71)  2.00-3.34 60  3.24(0.74)  2.53-5.00 0.65
Dm 60  2.20(0.92) 1.54-3.25 60  2.61(0.95) 1.75-3.39 0.19
Dd 60  2.300.95)  1.54-2.77 60  2.69(0.95)  1.78-3.44 0.31
a' 60  60.1(5.10) 50.23-70.20 60  67.20(5.90) 60.12-79.23  0.90
b* 60  36.06(6.20) 23.43-40.2 60  50.40(6.90) 35.20-60.58  0.92
c! 60 24.04(5.80) 22.20-33.27 60 16.80(5.10) 12.23-20.15  0.80

n=numero de individuos
Media (sd)= media (desviacion estandar);
min-max.=minimo y maximo;
D= valor que expresa el grado de dimorfismo sexual
=Variables dimorficas
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Figura 5.3: Diferencias relativas en la distribucién de los tejidos dentales para el primer

(A), segundo (B) y tercer molar (C).
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5.5. Discusioén

Los dientes no reflejan solamente las adaptaciones a la dieta o a las demandas
funcionales a las que estan sometidos, sino que también son el reflejo de los procesos
genéticos que controlan su formacion (Alvesalo y Kary, 1977; Alvesalo y Portin, 1980). El
desarrollo de la denticion envuelve al menos 250 genes conocidos, siendo las presiones
selectivas y las modificaciones durante el desarrollo, los mecanismos genéticos y
ontogénicos mas habituales que determinan las diferencias morfoldgicas (Hlusko, 2004b).

De manera general, podemos decir que las diferencias sexuales en la distribucion de
los tejidos dentales en nuestra poblacién, se deben a que los individuos de sexo masculino
presentan una mayor cantidad de dentina tanto en términos absolutos como en términos
relativos. Nuestro resultado viene a apoyar lo encontrado en otros estudios con resultados
similares a partir del analisis de otros dientes y usando otras metodologias (Schwartz y
Dean, 2005; Saunders et al., 2007; Garcia-Campos et al., 2018). Sin embargo, nuestro
resultado parece ser incongruente con los resultados publicados por Moss y Moss-
Salentijn (1977), quienes reportaron que las diferencias sexuales en el tamafio de las
coronas dentales eran debidas a que los individuos de sexo masculino presentaban una
mayor cantidad de esmalte. En este estudio se ha encontrado que las nifias son las que
poseen mayor cantidad de este tejido en la corona dental del segundo y tercer molar tanto
en términos relativos como en términos absolutos. Este hallazgo no ha sido consistente con
lo publicado por Stroud et al., (1994) y Zilberman y Smith, (2001) quienes no encontraron
diferencias en la cantidad de esmalte entre sexos. De manera general, podemos decir que
las areas, de un tejido han resultado ser mas dimorficas que aquellas variables lineales que
solo han valorado un segmento del mismo.

Debido a que en este estudio, no se ha encontrado una correlacion entre las
concentraciones de hormonas sexuales y el grado de dimorfismo sexual, no podemos decir
que estas tienen un efecto directo sobre la distribucién de los tejidos dentales. Sin
embrago, debido a que las variables analizadas presentaron diferentes grados de
dimorfismo sexual tampoco podemos decir, que todas las diferencias en la distribucion de

los tejidos dentales sean debidas a la expresion genética de los cromosomas sexuales. De

162



hecho, si los cromosomas sexuales fueran el factor primario de estas diferencias, en
nuestros resultados deberia existir un grado de dimorfismo sexual similar en todos los

segmentos de las coronas que han sido analizadas.

El dimorfismo sexual es el producto de diferencias en las trayectorias de crecimiento
entre sexos (Plavcan, 2001) y estas pueden ser debido a una extensién del crecimiento y
maduracion mas tardia (hipermorfosis temporal o bimaturismo). Siguiendo los argumentos
de Grine (2005) en relacion a los factores que podrian estar influyendo en el
crecimiento de los tejidos dentales, sugerimos que, en los casos donde en términos
absolutos y relativos exista una mayor cantidad de esmalte, estos podrian ser el resultado
de modificaciones en las tasas de secrecion, en la duracion de la secrecion o en la

cantidad de células secretoras.

La ontogenia del primer molar ocurre en una etapa temprana del desarrollo, ocurriendo
la histo-diferenciacion del foliculo intrauterinamente (Smith, 1991). Las etapas de histo-
diferenciacién son sumamente importantes, ya que es en ellas donde la forma, el tamafio
dental y la cantidad de ameloblastos quedan determinados (Ten Cate,
1998). Desafortunadamente, se conoce relativamente poco sobre los controles
moleculares que regulan las fases finales de esta etapa, siendo donde quedarian
marcadas las principales diferencias en cuanto a la distribucion de los tejidos. De esta
manera si es en la etapa de histo-diferenciacion donde quedan marcadas las diferencias en
la distribucion de los tejidos dentales, entonces se esperaria encontrar una distribucion
similar de los tejidos en aquellos dientes cuyo desarrollo se solapa, como es el caso de los
dientes temporales y el primer molar. Analizando los resultados presentados por Harris
et al., (2001) en su estudio de molares temporales y nuestros resultados, nos podemos
percatar que en ambos estudios el resultado es similar. Los molares temporales de los
individuos de sexo masculino estudiados por Harris et al. (2001) son mas grandes que en
los individuos de sexo femenino debido a que los primeros presentan mayor cantidad
de esmalte y dentina. En este estudio sugerimos que los dientes cuya etapa de histo-

diferenciacion ocurre intrauterinamente van a presentar el mismo patréon de dimorfismo
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sexual que aquellos dientes cuya etapa de histo-diferenciacion ocurre en una la etapa

post-natal.

En relacion a las diferencias en el tamafio de los dientes entre sexos, se han publicado
estudios en donde se plantea la hipétesis que los dientes que se forman mas tarde durante el
desarrollo del nifio, presentan un grado de dimorfismo sexual mayor que aquellos que se
forman maés temprano (Gingerich, 1974; Kondo y Townsend, 2004; Kondo, 2005;). En este
estudio, tomando como estimador del tamafio el area de la corona dental, se ha encontrado
que los dientes que se forman maés tarde en el desarrollo no presentan un grado de
dimorfismo sexual mayor que aquellos que se forman en etapas mas tempranas. No siendo
soportada la hipdtesis de los estudios previamente citados. Los hallazgos en este capitulo,
soportan los resultados obtenidos por Guatelli-Steinberg et al. (2008) a pesar de haber
utilizado metodologias diferentes.

Estudios previos donde se han tenido en cuenta las diferencias en el tamafio de la
corona en humanos modernos, demostraron que los individuos de sexo masculino y
femenino muestra un alto grado de solapamiento en algunas dimensiones de la
corona . Sin embargo, cuando fueron analizadas las areas de la dentina, se encontrd que
los individuos de sexo masculino presentaban un porcentaje de dentina mayor que los
individuos de sexo femenino. Los resultados obtenidos en el presente capitulo, apoyan que
los individuos de sexo masculino presentan mayor cantidad de dentina en términos

absolutos que los individuos de sexo femenino.

La dentina esta constituida en su mayor parte por cristales de hidroxiapatita similares a
los del hueso, pero mucho méas densos. La principal diferencia entre el hueso y la dentina
radica en la organizacion histoldgica, pues la dentina no contiene osteoblastos, osteocitos,
osteoclastos, ni espacios medulares donde albergan nervios y vasos sanguineos. Las sales
de calcio de la dentina la hacen muy resistente a las fuerzas de compresion, mientras que
las fibras coldgenas la hacen dura y resistentes a las fuerzas de tension que pueden
generarse durante el proceso de masticacion. El hecho de que los individuos de sexo

masculino presenten mayor cantidad de dentina pudo haber sido seleccionado durante los
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procesos evolutivos para resistir de manera méas eficaz las fuerzas masticatorias, las
cuales son mayores en este sexo (Miyaura et al. 1999). Aunque la dureza de la dentina es
inferior a la del esmalte, el hecho de poseer fibras coladgenas en su interior permite que
tenga una elasticidad superior a la del esmalte, resistiendo mejor las fuerzas
masticatorias ejercidas por los musculos temporal y masetero, evitando de esta manera su
fractura. La relacion de la dentina con las resistencias a las fuerzas masticatorias
tambien ha sido planteada por Spencer et al. (1999), quien demostré que en humanos la
magnitud de las fuerzas de los mdsculos temporal anterior y masetero durante la
masticacion eran mayores sobre el primer molar que sobre el segundo y tercero,
asociandolo a la mayor cantidad de dentina. Sin embargo, otros autores han relacionado
las fuerzas de mordida con el significado funcional del esmalte, argumentando que al
ser el tejido méas duro del organismo, seria el méas resistente a las fuerzas
masticatorias (Molnar y Gantt, 1977). Aunque si es verdad que esmalte es el tejido
méas duro del organismo, es esta misma dureza la que lo hace mas susceptible a la
fractura. El elevado contenido de sales minerales y la disposicion cristalina de las mismas,
provoca que este tejido tenga poca capacidad de deformacion ante las cargas masticatorias,
siendo fragil y susceptible a fracturas cuando no estd soportado por la dentina. Un
estudio realizado por Lee et al., (2011a) y Constantino et al., (2011)relaciono el grosor
del esmalte de nutrias marinas en diferentes ambientes llegando a la conclusién que,
aquellas nutrias que se alimentaban de invertebrados marinos de caparazon duros
presentaban esmalte de grosor mas fino que aquellas que se alimentaban de alimentos mas
suaves. Por otro lado, se ha demostrado que los mamiferos herbivoros presentan
esmalte méas grueso que los mamiferos carnivoros, lo cual nos sugiere que el esmalte
podria estar mas relacionado con la resistencia funcional a la abrasion provocada por los

alimentos y no con la resistencia a las fuerzas masticatorias.

A partir de andlisis cuantitativos y cualitativos de diferencias en la dieta de primates
machos y hembras, se encontr6 que las hembras comian alimentos mas abrasivos y con mas
frecuencia en comparacion con los machos (Clutton y Brock, 1977). Este aumento en la
frecuencia de ingestion de alimentos abrasivos, hace que las hembras sean més susceptibles

al desgaste por abrasion. El hecho de que los individuos de sexo femenino presenten mayor
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cantidad de esmalte (para el M, y el M3) que los individuos de sexo masculino, pudo haber
sido seleccionado para favorecer la vida funcional del diente. Otro factor que pudo haber
seleccionado un grosor de esmalte mayor en los individuos de sexo femenino pudo haber
sido la influencia de las hormonas sexuales sobre el pH salival. Previo al ciclo menstrual, el
pH de la saliva de la mujer disminuye provocando la disolucion de algunos cristales de
hidroxiapatita, quedando el esmalte mas susceptible a la infeccidn por caries (Soderling et
al., 1993). El hecho de tener mayor grosor de esmalte pudo haber constituido un
mecanismo de seleccion para aumentar la vida util del diente actuando como barrera en la

progresion de bacterias que causan caries hasta la pulpa dental.

Existen numerosos estudios en donde se ha sugerido que en la dentina podrian existir
receptores hormonales que modifiquen la actividad del odontoblastos (Hietala y Larmas,
1992). Estos receptores, se han asociado con la hormona de crecimiento (GH), siendo la
deficiencia de esta hormona relacionada con el retraso en el desarrollo dental (Cohen
y Wagner, 1948; Kjellberg et al., 2000). Los estudios realizados por Symons y Seymour
(2000) a partir de un modelo experimental en ratones, mostro6 que un déficit de GH
provocaba un retraso en la maduracion del esmalte y la dentina. Estos autores
sugieren que la GH estaria actuando directamente sobre las etapas secretoras y post-
secretoras del ameloblasto, mientras que en el caso del odontoblasto, estaria mas
relacionado con la formacion de la matriz organica. Estudios recientes han demostrado
que la administracion de hormonas tiroideas (tiroxina) causa un incremento mayor en
las tasas de deposicion de la dentina (Hansson et al., 1986). A favor de este estudio,
Noren y Alm (1983) revisaron numerosos trabajos en donde se valoraba la relacion
entre la hormona tiroidea y la formacion del esmalte. Estos autores concluyeron que la
deficiencia de esta hormona producia cambios en la deposicion de la matriz orgéanica y la
mineralizacion del esmalte. Por otro lado, Okada (1963) en un intento por determinar

como la agenesia de la glandula tiroidea afectaba los tejidos dentales, demostro que la
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remocion de esta glandula, y con ello la disminucion de sus hormonas, influia
especificamente en el balance del calcio durante la formacion de los tejidos del diente.
En una serie de experimentos Yonaga (1978) examin0 histologicamente los
efectos de la paratiroidectomia y de la tiro-paratiroidectomia en el desarrollo de los
tejidos dentales en ratas. Los resultados que obtuvo este autor demostraron que la
secrecion y las tasas de extensiébn de ambos tejidos se veian afectadas, siendo la
dentina el tejido que mas se afectd. Yonaga (1978) sugiridé que las estructuras derivadas
del mesodermo, incluyendo el hueso son mas sensibles a cambios en la concentracién de
la hormona paratiroidea que aquellas estructuras que son derivadas del ectodermo, como
es el caso del esmalte. En este capitulo, solo se ha valorado la influencia de
testosterona y estradiol sobre la distribucion de los tejidos dentales, no siendo valorado
el efecto de la hormona de crecimiento (GH) y de las hormonas tiroideas cuando estas
estan actuando en conjunto. Esta relacion se podria establecer de manera inhibitoria o
sinérgica en la distribucién de tejidos, y podria ser esta relacion las que nos dé la clave
para explicar los diferentes grados de dimorfismo sexual que se han expresado en los
diferentes segmentos de un molar. Es por esta razon que, para estudios posteriores, se
planteara determinar como la concentracion de la GH y las hormonas tiroideas en conjunto

con las hormonas sexuales modifican la distribucion de los tejidos dentales.

Los resultados que aqui presentamos demuestran que las hormonas sexuales por si
solas no estan correlacionadas con el grado de dimorfismo sexual que presentan los tejidos
dentales. Sin embargo, el disefio de este estudio no ha permitido evaluar como el estradiol y
la testosterona interactia con los ameloblastos y los odontoblastos. Aunque ya existen
estudios donde se ha valorado la relacion de las hormonas sexuales con las células
formadoras de esmalte y dentina, todavia no queda del todo claro como esto influye a la
distribucion global en la cantidad de tejidos (Hietela y Larmas, 1992; Dempsey et al., 1999;
Zilberman y Smith, 2001). Este es otro campo que podemos explorar en futuras

investigaciones.
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Teniendo en cuenta los resultados obtenidos en este capitulo, podemos concluir
diciendo que los mecanismos que determinan la distribucion de los tejidos en el primer
molar inferior son diferentes a los mecanismos que controlan la distribucién de los tejidos
en el segundo y tercer molar. Estas diferencias pueden quedar explicadas como un producto
multifactorial de procesos genéticos y ambientales que ocurren a diferentes niveles durante

la ontogenia.
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Determinacion del sexo a partir
de los tejidos dentales

“..Luchar con otros cara a cara para conseguir
ventajas es lo mas arduo del mundo....”

SunTzu (544 a.C.-466a.C.)







Determinacion del sexo a partir de los tejidos
dentales en individuos modernos

6.1. Introduccién y objetivos

La estimacion del sexo es uno de los parametros bioldgicos mas importantes en los
estudios antropologicos. La fiabilidad de la estimacion de otros parametros tales como la
edad de muerte, el peso o la estatura aumentan cuando el sexo es conocido. El grado de
dimorfismo sexual dentro de una misma especie, hace referencia a las diferencias de
tamafio y forma entre individuos de diferentes sexos. De esta manera, la estimacion del
sexo en base al esqueleto, va a depender del grado de dimorfismo sexual que presente las
estructuras 6seas. En nuestra especie el grado de dimorfismo sexual es relativamente bajo
en comparacion con otros primates. Sin embargo, algunas partes del esqueleto son mas
dimorficas que otras, siendo la pelvis, la estructura ésea que mejor diagnostica el sexo en
individuos adultos ( Davivongs, 1963; Phenice, 1969; Rogers y Saunders, 1994; Arsuaga,
1985; Arsuaga y Carretero, 1994)

Las diferencias entre sexos, por lo general quedan marcadas en el esqueleto como
caracteres secundarios los cuales se desarrollan durante la pubertad. Es por esta razon que,
la estimacion del sexo en las estructuras 6seas que aun no han alcanzado su madurez, como
ocurre en el caso de los nifios, resulta problematica. A pesar de esto, numerosos métodos
métricos y no métricos han sido propuestos para determinar el sexo en individuos
inmaduros. Estos se basan fundamentalmente en medidas dentales (DeVito y Saunders,

1990; Teschler-Nicola y Prossinger, 1998) y en caracteristicas morfoldgicas del esqueleto
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(Mittler y Sheridan, 1992; Schutkowski, 1987; 1993; Loth y Henneberg, 1998, 2001;
Sutter, 2003; Weaver, 1980).

Los métodos de estimacion del sexo en base al esqueleto, por lo general, resultan
inadecuados cuando son aplicados en muestras diferentes a aquellas con las que han sido
desarrollados (Holcomb y Konigsberg, 1995; Schutkowski, 1987; Weaver, 1980). Un
ejemplo de esto, lo podemos encontrar cuando ha sido testado el método de Loth y
Henneberg (2001). En el estudio original, estos autores a partir de una muestra de
individuos inmaduros sudafricanos, reportaron que la morfologia de la sinfisis mandibular
era capaz de determinar correctamente el sexo en el 81% de los individuos. Sin embargo,
cuando este mismo método fue testado en una muestra europea, el porcentaje de
clasificacion correcta decayd a niveles inferiores del 60% (Coqueugniot et al., 2002;
Scheuer, 2002).

Los métodos de estimacion del sexo en base a los dientes, resultan ser mas
adecuados que aquellos que son basados en el esqueleto craneal y post craneal. Esto es
debido a que los dientes presentan dos ventajas fundamentales: [1] alcanzan su tamafio
definitivo en etapas tempranas del desarrollo siendo el grado de dimorfismos sexual
expresado antes de lo que se expresa en resto del esqueleto y [2] al estar constituidos por el
tejido mas mineralizado del cuerpo, resisten mejor a la destruccion por procesos fisicos,
quimicos y mecanicos. Estimar el sexo a partir de los dientes, nos permite ademas que este
pueda ser aplicado de igual manera tanto en individuos inmaduros como en individuos
adultos, ya que el grado de dimorfismo sexual una vez que se haya formado toda la corona

dental, no se modifica.

En base al tamafio de los dientes numerosos métodos han sido publicados (Ditch y
Rose, 1972; DeVito y Saunders, 1990; Teschler-Nicola y Prossinger, 1998; Shrestha,
2006; Karaman, 2006). Estos se basan fundamentalmente en variables que miden
diferentes diametros sobre la corona. Sin embargo, cuando los dientes aparecen

fragmentados o desgastados, estos métodos no resultan Utiles.
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Ante esta limitacion, algunos trabajos han explorado el potencial de la cantidad
absoluta y/o relativa de los tejidos dentales para este fin. Un estudio reciente realizado por
Garcia-Campos et al. 2018, demostro que los tejidos dentales en el canino, tienen un poder
discriminativo alto, pudiendo clasificar correctamente al 92% de sus individuos. A pesar de
ser ampliamente aceptado que existen diferencias sexuales en la distribucién de los tejidos
dentales en molares (Schwartz y Dean, 2005; Saunders et al., 2007), hasta el dia de hoy, no

se ha publicado ningun trabajo donde se evalué su potencial discriminativo.

En el capitulo anterior, ya ha sido calculado el grado de dimorfismo sexual en los
molares, determindndose de esta manera variables los suficientemente dimorficas como
para hacer una correcta discriminacion. Teniendo en cuenta la importancia de la
determinacion del sexo para los estudios forenses y paleoantropoldgicos, se propone como
objetivo de este capitulo determinar el potencial de estimacion del sexo en las variables

dimorficas que fueron detectadas en el capitulo anterior.

173



6.2. Material

La muestra utilizada en este estudio ha sido la misma que ha sido utilizada en el

capitulo anterior. No obstante, en la tabla 6.1 se exponen nuevamente la cantidad de

molares utilizados en este estudio.

Como fue explicado en el capitulo anterior, no todos los molares analizados fueron

utilizados para determinar las diferencias sexuales en la distribucion de los tejidos ya que al

no ser posible determinar el grado de desgaste a partir de una radiografia fueron

seleccionado solamente aquellos molares que aun no habian Ilegado al plano de la oclusién

En este capitulo, los molares que fueron excluidos en el capitulo anterior, han sido

utilizados para validar el modelo de regresion (tabla 6.1)

Tabla 6.1: Cantidad de molares utilizados para construir los modelos de regresion (n/A) y

cantidad de molares para validar el modelo de regresion (n/B)

Dientes n/A n/B
F M F M
M; 102 102 220 209
M, 205 205 118 105
M 60 60 9 8

F-individuos de sexo femenino

M-individuos de sexo masculino

174



Densidad

Densidad

0.04

0.02

oo

0.06

0.02

0.0

6.3. Métodos

Las variables que en el capitulo anterior, resultaron ser dimorficas en el primer
molar (M) y en el tercer molar (Ms3), fueron el area de la corona (figura 6.1-1 y 6.1- 4), el
area de la dentina (figura 6.1-2 y 6.1- 5) y el area del esmalte (figura 6.1-3 y 6.1-6). En el
caso del segundo molar, solo fue dimdrfica el area de la dentina y el area del esmalte
(figura 6.2). Estas variables seran utilizadas en este capitulo para determinar su potencial a
la hora de determinar el sexo.

Area de la Corona (a) D=0.95 Area de la Dentina (b) D=0.98 Area del Esmalte (¢) D=0.90

Ml Ml ¢ Ml

Area de la Dentina (b) D=0.92 Area del Esmalte (¢) D=0.80

M3 M3 c M3

a

Figura 6.1: Variables dimdrficas en el primer y tercer molar. D = grado de dimorfismo
sexual. Lineas rojas discontinuas representa la funcion de densidad para el sexo femenino

y las lineas azules continuas representan la funcién de densidad para el sexo masculino.
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Densidad

0.06

0.04

0.02

0.0

Area de la Dentina (b) D=0.98 Area del Esmalte (c) D=0.91
M2 ¢ M2

Figura 6.2: Variables dimdrficas en el segundo molar; D = grado de dimorfismo sexual.
Lineas rojas discontinuas= funcion de densidad para el sexo femenino. Lineas azules

continuas = funcion de densidad para el sexo masculino.

Entre los métodos estadisticos mas usados para estimar el sexo a partir de variables
métricas, se encuentran las funciones discriminantes. Sin embargo, para aplicar dichas
funciones, y con ello obtener resultados congruentes en nuestra estimacion, se necesitan
cumplir los supuestos de normalidad multivariante, homogeneidad de matrices varianza-
covarianza, linealidad y ausencia de multicolinelidad y singularidad. Segun las
caracteristicas de nuestros datos el supuesto de ausencia de multicolinealidad y
singularidad no se cumplié. Es por esta razén que, para evitar la inestabilidad de la
inversion de matrices y con esto la poca fiabilidad de los coeficientes de la regresion en la
ecuacion, se decidié realizar un analisis de regresion logistica que es un método mas
robusto y ventajoso ( Peng et al., 2002; Albanese, 2003; Albanese et al., 2005; Acharya et
al., 2010).

Una regresion logistica se realiza a partir de una variable dependiente dicotdmica
cualitativa y una variable independiente cuantitativa. En cualquier problema de regresion

los valores de las variables dependientes son claves para las variables independientes. A
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estos valores se le denominan “media condicional” y se expresa como: E (Y | x) donde Y
se corresponde con la variable dependiente y x corresponde a los valores de la variable
independiente. La cantidad E (Y | X) se puede expresar como, el valor esperado de y, para
un valor dado de x. Por ejemplo en el caso de una regresion lineal se expresaria como: E
Y | x) = Bo + Pix . Esta expresion implica que es posible para E (Y | x) tomar cualquier
valor de x entre los rangos -« y +oo.

En el caso de las regresiones logisticas cuando trabajamos con variables
dependientes dicotémicas, la media condicional sera mayor o igual que cero y menor o
igualque 1 0<E(Y | x) < 1. Los cambios en la E (Y | x) por unidad de cambio en x vienen
a ser progresivamente mas pequefios que la media condicional, obteniéndose valores
cercanos a cero o a uno. Esta funcion viene dada por una curva en forma de S,
asemejandose al grafico de una distribucion acumulativa de variables aleatorias.

Aungue se han propuesto muchas funciones de distribucién para los analisis
de variables dicotdmicas (Sokal y Rohlf, 1995), se ha decidido en este trabajo usar un
modelo de distribucion logistica por dos razones fundamentales: la primera y aunque
parezca trivial, desde un punto de vista matematico el modelo de distribucion logistica es
extremadamente flexible y facil de calcular y en segundo lugar, los resultados
obtenidos a partir de esta funcién tienen una fécil interpretacion desde el punto de vista
bioldgico.

Con el objetivo de simplificar la notacion se utiliza la siguiente férmula para
representar la media condicional de Y dada por X cuando la distribucion logistica es usada.
La forma especifica del modelo de regresion logistica es:

_ eBo+BI)
n(x) T 1+eB0+B1(x)

Una transformacion de (x) que es central en nuestro estudio de regresion logistica

es la transformacién LOGIT. Esta transformacion es definida en términos de m(x) como:

gx) =In [1:(;20 = Bo + f1(x). La importancia de esta transformacion es que g(x) tiene

muchas de las propiedades de un modelo de regresion lineal. La funcién asi transformada
g(x), es linear en sus parametros, es continua y tiene rangos de -co a +oo dependiendo de

los rangos de x.
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Otra de las diferencias de la regresion logistica con respecto a la regresion lineal se
refiere a la distribucion condicional de la variable dependiente. En el modelo de regresion
lineal nosotros asumimos que una observacion de la variable dependiente podria ser
expresada como: y = E (Y | x) + €

Donde € se refiere al error y se expresa como una desviacion de la observacion de la
media condicional. La suposicién mas comun es que € siga una distribucion normal con
media cero y varianza constante frente a los niveles de la variable independiente. Siguiendo
esto, se supone que la distribucién condicional de la variable dependiente dada por x sera
normal con media E (Y | X), Yy una varianza constante. Sin embargo, en el caso de una
variable dicotomica esto no sucede asi, siendo la variable dependiente dada por x como

y=m(x)+ €.

En este caso la cantidad de € podria asumir uno de dos posibles valores. Siy =1
entonces € =1 — m(x) con probabilidad m(x) , y si y = 0 entonces € = —m(x) con
probabilidad 1 — m(x). De esta manera € tiene una distribucion con media igual a cero y
una varianza igual a mw(x)[1 — m(x)], lo cual determina la distribucién condicional de la
variable dependiente siguiendo una distribucion binomial con probabilidad dada por la

media condicional igual a m(x).

En todo analisis de regresion, el hecho de los datos se ajusten mejor a la ecuacion
depende de tres factores fundamentales: [1] la bondad de ajuste del modelo, [2] la
dispersion de los datos y [3] la precision de los parametros. Estos factores han sido
evaluados en nuestro modelo de regresion logistica basandonos en los siguientes
fundamentos matematicos. Suponiendo que tenemos una muestra de n observaciones
independientes (X; Yi), i=1,2.....n, donde y; toma los valores de la variable dicotomica o
variable dependiente y X; es la variable independiente para los i-esimos individuos que
conforman nuestra muestra. Codificando la variable dependiente como 0 y 1 (representando
el sexo masculino o femenino respectivamente), la funcion logistica quedaria expresada

como:

e BO+B1(x) e BO+B1(x)

P(Oll) = 13 eBORID" :P(F|M) = 1+ eBO+B1()
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Para ajustar este modelo lo primero que necesitamos es estimar los valores de
Boy Bl , de pardmetros deconocidos. Como es ampliamente conocido en la regresion
lineal, el método que se usa frecuentemente para estimar un parametro desconocido es
mediante el método de minimos cuadrados, en el cual se eligen los valores de foy f1
minimizando las suma del cuadrado de las desviaciones de los valores observados de Y de
los valores predichos basados en el modelo. Bajo el supuesto de regresion linear el método
de minimos cuadrados ajusta al estimador con un nimero de propiedades estadisticas.
Desafortunadamente, cuando el método de minimos cuadrados es aplicado al modelo con
una variable dicotomica el estimador no tiene estas mismas propiedades.

El método general de estimacion que nos brinda la funcion de minimos cuadrados
sobre el modelo de regresion lineal (cuando los errores o residuos son normalmente
distribuidos) es llamado maxima probabilidad. De una manera muy general el método de
maxima probabilidad, ajusta los valores de los pardmetros desconocidos que maximizan la
probabilidad de obtener los datos observados. En orden a aplicar este método, lo primero
que debemos hacer es construir una funcion Ilamada funcion de probabilidad. Esta funcion
va a expresar la probabilidad de que los datos observados se ajunten una funcion de
parametros desconocidos. Por lo que, los estimadores resultantes seran aquellos que estén
mas cercanos a nuestros datos. De esta manera si Y se codifica con un valor O=Femenino o

1=Masculino, entonces la expresion para mw(x) dada por la ecuacion:

BO+B1(x) - . :
m(x) = % , aportando la probabilidad dada por x de qué Y sea igual a 1. Lo cual

se denotaria como: P (Y=1 | X), siguiendo este razonamiento la cantidad 1 — 7(x), nos da la
probabibilidada condicionada dada por x de que Y sea igual a cero P (Y=0 | x). Entonces
para el x;, yj donde y; = 1, la contribucidon de la funcion ajustada es 1 — m(x), donde la (x)
son los valores de m(x) calculada a x. Una correcta expresion vendria dada por:
m(xi)¥*[1 — m(xi)]*~Y. Asumiendo que las observaciones son independientes, el ajuste de
la funcidn es expresado como el producto de los términos dado por la siguiente expresion la

cual ha sido simplificada a partir del siguiente ajuste logaritmico

L(B) = nl(A)] = Y Giln[rGed)] + (1 = yDIn[1 - nGD)])
i=1
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Para encontrar el valor de f que maximice L (B) diferenciamos L(B) con respecto a o y B1

1.Z[yi —n(xi)] =0 Z.in[yi —n(xi)] =0

En estas dos ecuaciones se entiende que la sumatoria es i variando de 1 a n. En las
regresiones lineares la ecuacion de ajuste obtenida por las diferencias de los residuos de la
suma de cuadrados con respecto a § son lineares en los parametros desconocidos y esto es
facilmente resuelto. Sin embargo, cuando trabajamos mediante regresion logistica la
ecuaciones planteadas anteriormente no son lineales para Bo Yy P1 lo cual requiere de
métodos especiales para su solucion (McCullagh y Nelder, 1989). Para solventar esto se ha
utilizado el paquete estadistico MASS version 7.3-50 que se encuentra en R (Project)
desarrollado por Ripley et al., (2018). Los valores de p dados por la solucion de las
ecuaciones antes citadas son denominados estimadores de maxima probabilidad.

Una vez obtenidos los coeficientes, el segundo paso que debemos realizar es evaluar
la significacion del modelo. Esto cominmente envuelve la formulacion y el test de
hipdtesis para determinar si las variables independientes en el modelo son significativas en
relacion con la variable dependiente. Al igual que en un modelo de regresion lineal, en una
regresion logistica vamos a comparar los valores observados de la variable respuesta de los
valores predichos con y sin la variable en cuestion. Aunque en la regresion logistica
contamos con varios test para testar el ajuste del modelo (McCullagh y Nelder, 1983 ;
Schneiderman y Kowalski, 1985; Jennings, 1987) , se ha elegido en este estudio realizar un
test de Wald . Este test se obtiene comparando la probabilidad maxima de estimacion de la
pendiente del parametro P, teniendo en cuenta su desviacion, lo cual queda expresado
como:

p1

W=SEGD

Para la validacion del modelo antes calculado, se han aplicado las ecuaciones de
probabilidad que sobre los molares que ya estaban en plano de oclusion. El porcentaje de

buena clasificacion ha sido determinado para cada sexo, calculando la cantidad de aciertos
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entre el total de la muestra. Como la funcién para cada variable analizada se expresa como
una probabilidad, para determinar el sexo se ha decidido clasificar como individuos de sexo
femenino para valores que oscilen entre 0 a 0.40 y para los individuos de sexo masculino

valores entre 0.60 a 1.00.

6.4. Resultados

Para cada una de las variables que resultaron dimorficas en el capitulo anterior,
fueron calculadas ocho ecuaciones de regresion logisticas con un alto porcentaje de correcta
clasificacion. Los pardmetros de dichas funciones se exponen en la tabla 6.2.

Como se puede observar en la tabla 6.3, los porcentajes de correcta clasificacion
van desde 95% al 98% para el primer molar, del 99% al 94% para el segundo molar y del
90% al 97% para el tercer molar. La funcidn que mejor determing el sexo fue la calculada a
partir del area de la dentina en el segundo molar con el 99% de correcta clasificacion. Este
resultado era esperable, por ser esta la variable la que resulté mas dimorfica en el capitulo
anterior.

Cuando se ha analizado por sexos los porcentajes de correcta clasificacion, hemos
obtenido que en donde mejor se estima este parametro es en la muestra de los individuos de
sexo masculino, el cual muestra un rango de correcta clasificacion que va desde el 92% al
100%. La ecuacidn de regresion que presentod peores resultados fue la calculada para el area
del esmalte del tercer molar, el cual presentd una correcta clasificacion para los individuos

de sexo femenino de 88% y de 92% para los individuos de sexo masculino.

Cuando fueron testadas las funciones logisticas sobre los molares que ya se
encontraban en plano de oclusién y por tanto, no fueron utilizados para construir el modelo

(tabla 6.3), se encontrd que el porcentaje de correcta clasificacion disminuyo ligeramente.
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Estos van desde el 92% al 96% para el primer molar, del 97% al 98% para el
segundo molar y del 84% al 90% para el tercer molar. La media de la diferencia entre el
porcentaje de correcta clasificacion entre la muestra de molares que no presenté nada de
desgaste por no estar todavia en el plano de oclusion y la que ya estaba en plano de
oclusion fue del 2%, siendo las areas del esmalte las que mas contribuyeron a estas

diferencias.

Tabla 6.2: Parametros de las ecuaciones logisticas calculada para el area de la corona (a),
area de la dentina (b) y area del esmalte para el primero (M;), segundo (M) y tercer molar
(Ma)

Diente Bo B S(xy)
a -46.5189 0.6903 0.1174
b -87.6913 2.0185 0.7755
c -64.8764 2.7180 0.5455

M,
b -64.5229 1.5498 0.3508
c -97.7775 1.6158 0.3199
M;
a -49.48.77 0.8170 0.1365
b -59.0331 1.4361 0.4651
c 15.2431 -0.8245 0.1589

S(xy)- desviacion estandar de los residuos
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Tabla 6.3: Porcentaje de correcta clasificacion para cada una de las ecuaciones de regresion

logistica.
Diente % de correcta clasificacion (A) % de correcta clasificacion (B)
M, F M T F M T
a 96% 99% 98% 96% 96% 96%
b 95% 98% 97% 93% 93% 93%
c 94% 97% 95% 92% 92% 92%
M,
b 98% 100% 99% 98% 98% 98%
c 90% 96% 94% 98% 96% 97%
M;
a 90% 95% 93% 96% 85% 90%
b 96% 98% 97% 100% 95% 97%
c 88% 92% 90% 83% 85% 84%

A-Testado a partir de los datos con los que se ha construido las ecuaciones de regresion
logistica.

B-Testado a partir de los molares que no han sido utilizados para construir los modelos de
regresion por estar en plano de oclusién y presentar algin grado de desgaste.

F-Individuos de sexo femenino

M-Individuos de sexo masculino

T-Total
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6.5 Discusion

Desde el desarrollo de las funciones discriminantes, los antropélogos fisicos han
encontrado este analisis como una buena técnica para determinar el sexo. Sin embargo, en
la mayoria de los estudios realizados, este analisis no se ha utilizado con fines predictivos
directos del grupo de pertenencia, sino que han sido usualmente aplicados de una manera
mas descriptiva (Franklin et al., 2006; 2007). En el presente capitulo como una
alternativa al andlisis discriminante se han calculado las ecuaciones de probabilidad
a partir de regresiones logisticas lo cual nos ha permitido clasificar correctamente a
mas del 98% de los individuos que no han sido utilizados para construir el modelo de
regresion. En este capitulo se plantea por primera vez un método basado en las areas de
los tejidos de los molares, el cual es especialmente util para ser utilizados sobre
individuos inmaduros o en individuos adultos cuando solo son encontrados dientes

aislados.

Numerosos estudios han planteado que el canino es el diente mas dimorfico de
la denticion (Garn et al., 1977; Lund y Mornstad, 1999; Schwartz y Dean, 2005;
Acharya et al., 2010). Sin embargo, en nuestro estudio hemos demostrado que en relacién a
la distribucion de los tejidos, los molares pueden llegar a ser tan dimorficos como los
caninos. De hecho, para el area de la dentina en el segundo molar inferior, se han
obtenido porcentajes de correcta clasificacion similares que lo publicado por Garcia-
Campos et al., (2018) a partir del canino. Por otro lado, este porcentaje de correcta
clasificacion es mayor que los obtenidos por numerosos métodos morfolégicos en base al
esqueleto (Sutter, 2003) y mayor que la precision de correcta clasificacion en los métodos

cuantitativos basados en las dimensiones de los dientes (Ditchy Rose, 1972)
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El area de la dentina fue la variable que mejor discrimind el sexo, siendo en el
segundo molar, donde se obtuvieron los mejores resultados. Este resultado es congruente
con los estudios previos realizados por Lundy Mornstad, (1999) en donde se mostro que el

M, de la serie molar, era el diente mas dimorfico.

Una limitacién comin en todos los métodos métricos basados en el tamafio de los
dientes es el desgaste que estos presentan producto al uso. Siempre que un diente se
encuentre funcional, o sea que esté en plano de oclusién, va a estar sometido a un grado de
desgaste tanto a nivel oclusal como a nivel interproximal. En casos donde el esmalte de los
dientes aparezca desgastado, se sugiere utilizar las ecuaciones propuestas para el area de la

dentina.

Los primeros trabajos que evaluaron las diferencias sexuales en la distribucion de
los tejidos dentales fueron realizados a partir de imagenes radiograficas (Alvesalo et al.
(1981,1991, 1997). Sin embargo, en los ultimos afios, el uso de las radiografias se ha visto
desplazado por las nuevas tecnologias como pueden ser la Tomografia Axial
Computarizada (TAC) o microtomografia Axial Computarizada (WTAC). Aungue somos
conscientes que el uso de tomografias, al ser capaces de reconstruir el diente en 3D, nos
permiten estudiar de una manera mas detallada la relacion entre los tejidos, recomendamos
que si el objetivo del estudio es utilizar nuestro método para discriminar entre sexos, puede
resultar mas util utilizar una radiografia. Esta ventaja se presenta sobre todo a nivel
econdémico, ya que el coste de una radiografia resulta mas barato que el coste de un TAC o
UTAC. En este capitulo demostramos el potencial de las radiografias como una herramienta
mucho mas barata y, capaz de discriminar entre sexos 0 determinar las diferencias en la

distribucion de los tejidos tan bien como cualquier otra técnica mas costosas.

Los efectos de la variacion poblacional, no han sido testados en el presente estudio
debido a que solo han sido analizados individuos de una misma poblacién. Sin embargo,
el efecto de la deriva genética o distancias genéticas en el tamafio y la morfologia de los
dientes entre poblaciones podrian determinar la variacion en el dimorfismo sexual de la

composicion de los tejidos. Esto nos lleva a ser precavidos a la hora de utilizar las
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ecuaciones de regresion antes planteadas, debido a que los valores medios de nuestra
poblacion, no siempre pueden ser los mismos en otras poblaciones aunque el grado de

dimorfismo sexual sea similar.
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Diferencias en las trayectorias de crecimiento
craneofacial en individuos con diferentes biotipos
faciales

7.1. Introduccion y objetivos

La variacion morfologica en individuos de una misma especie responde a
diferencias en sus trayectorias de crecimiento. Los estudios realizados por Huxley (1932)
mostraron que los cambios durante la ontogenia en un individuo podrian generar una
amplia variedad de formas. Estas diferencias de formas son el resultado de simples
modificaciones durante el desarrollo tales como: diferencias prenatales, la extension o el

truncamiento del crecimiento o diferencias en las tasas de crecimiento relativas.

Una de las estructuras que mas ha variado durante el proceso evolutivo en nuestra
especie ha sido el sistema craneofacial (Lieberman et al., 2002; Zollikofer y Ponce de
Leon, 2002). Este sistema estd constituido por una serie de huesos que responden a
patrones de crecimiento diferentes. Por ejemplo, el crecimiento de los huesos que
forman parte de la bdveda craneal sigue un patrén de crecimiento neural, mientras que
los que forman parte de la cara responden a un patron de crecimiento esquelético.
Ademas de estos patrones de crecimiento, cada unidad anatomica tiene un potencial
y direccion de crecimiento individual (Enlow, 1982).

La direccidn del crecimiento craneofacial se establece en los tres planos del espacio
(vertical, horizontal y transversal), siendo la variacion en los vectores de crecimiento, los
responsables de las diferencias morfoldgicas que determinan la biotipologia de un

individuo. Por ejemplo, si el crecimiento craneofacial se produce de manera armonica,
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conservando la relacion proporcional entre sus estructuras y no hay desviacion hacia una
direccion de crecimiento determinada, se manifiesta una biotipologia Mesofacial (figura
7.1). Un individuo cuya biotipologia sea mesofacial se caracteriza por presentar una cara
redondeada cuya altura y anchura son relativamente iguales. Esta relacion proporcional se
manifiesta con una relacion oclusal tipo | en donde la cuspide mesiobucal del primer molar
superior ocluye en la fosa central del primer molar inferior (Angle, 1899). La altura de la
rama mandibular en este biotipo es similar a la longitud del cuerpo, y el condilo mandibular

cuyo ancho y largo son de iguales proporciones, se encuentra orientado anteriormente.

A diferencia de un crecimiento compensado tipico de un individuo mesofacial, si la
direccion de crecimiento que predomina es en sentido horizontal, la biotipologia expresada
sera braquifacial (figura 7.1), mientras si predomina una direccion de crecimiento en
sentido vertical, se expresara un biotipo dolicofacial (figura 7.1). De manera general, la
morfologia de un individuo dolicofacial, se caracteriza por presentar una bdveda craneal
estrecha y alta lo cual conlleva a la disposicion mas vertical del cerebro. Esto se acompafia
con una base craneal méas larga en sentido anteroposterior y un angulo basicraneal mas
abierto. Esta configuracién de la base del craneo dispone anteriormente el complejo naso-
maxilar con respecto a la mandibula, lo que provoca la rotacion posterior de la misma
(Bjork, 1969; Moss y Salentijn, 1971; Enlow et al., 1982; McNamara, 1984; Bhat y
Enlow, 1985; Enlow y Hans, 1996; Lieberman et al., 2000; Zollikofer y Ponce de Ledn,
2002). La mandibula de un individuo dolicofacial va a presentar un céndilo largo y
estrecho, orientado posteriormente. El angulo goniaco es abierto y existe una
marcada escotadura antegonial (Bjork y Skieller, 1983). La relacion oclusal en estos
individuos suele ser de tipo Il o mesio-oclusion, donde la cuspide mesiobucal del
primer molar superior ocluye entre el segundo premolar y la cuspide mesial del primer
molar inferior (Angle, 1899). Por otro lado, un individuo braquifacial se caracteriza
por presentar una bdveda craneal ancha y corta. Esto conlleva a la disposicion mas
horizontal del cerebro, que se acompafia con una base craneal mas corta en sentido

anteroposterior y un angulo basicraneal mas cerrado (Enlow y Hans, 1996).

190



La mandibula de un individuo braquifacial va a presentar un céndilo ancho y corto,
orientado anteriormente. ElI angulo goniaco es cerrado y el borde inferior del cuerpo
mandibular es convexo y apenas existe escotadura antegonial ( Bjork y Skieller, 1983).
La relacion oclusal en este biotipo sueles ser de clase 111, donde la cuspide mesiobucal del

primer molar superior ocluye en la cuspide distal del primer molar inferior (Angle, 1899)
A 6% % S

|
Cj%@@@%

Figura 7.1: Caracteristicas faciales, mandibulares y oclusales en diferentes biotipos.

(A) biotipo ddlicofacial
(B) biotipo mesofacial
(C) biotipo braquifacial
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Para explicar las diferentes morfologias entre individuos de diferentes biotipos
faciales, existen dos hipotesis. La primera hipotesis sugiere que las diferencias
morfol6gicas vienen determinados al nacimiento (componente genético), no existiendo
diferencias en las trayectorias de crecimiento entre grupos (Brodie, 1941). La
segunda hipotesis plantea que aunque las diferencias morfolégicas puedan estar
presentes al nacimiento, estas son reforzadas por diferencias en las trayectorias
de crecimiento (Vitarsdottir et al., 2002). Aunque numerosos trabajos han abordado el
tema del crecimiento postnatal de la estructuras que forman parte del sistema
craneofacial, teniendo en cuenta la variacion inter-especifica y sexual (Corner y
Richtsmeier, 1992; Lieberman et al., 2002; Ponce de Leon y Zollikofer, 2001; Rogers
Ackermann y Krovitz, 2002; Lieberman et al., 2002; Penin et al., 2002; Bookstein et al.,
2003; Mitteroecker et al., 2004, 2008), ninguno de estos trabajos han valorado las
diferencias en el crecimiento teniendo en cuenta la biotipologia facial. Es por esta razon
que el objetivo de este capitulo pretende aportar luz en relacién a los mecanismos
de crecimiento que subyacen a las diferencias morfoldgicas en individuos con

diferentes biotipos faciales.
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7.2 Material

El presente estudio se ha realizado a partir de 441 ortopantomografia que
pertenecen a individuos de origen espafiol en edades comprendidas entre los 9 y los 20
afios (Tabla 7.1). De esta muestra, se seleccionaron aquellas radiografias cuya calidad
permitia la correcta visualizacion de todos las estructuras craneofaciales. Ningun individuo

seleccionado presentd agenesia dentaria o tratamiento ortopédico dental previo.

Tabla 7.1: Distribucion de la muestra utilizada en este estudio

Grupo de Edad Sexo Femenino Sexo Masculino
>9 30 32
>10 20 20
>11 42 40
>12 40 40
>13 20 20
>14 10 11
>15 10 10
>16 12 13
>17 13 14
>18 5 5
>19 9 9
>20 8 8

Total 219 222

>9 representa el grupo de edad entre 9 y 9.99 afos
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7.3 Métodos

7.3.1. Determinacion del biotipo facial en individuos inmaduros

Como pudimos ver en la introduccion de este capitulo, cada biotipologia presenta
una serie de caracteristicas las cuales pueden ser facilmente identificadas en cualquier
individuo adulto. Sin embargo, en un individuo inmaduro cuyo crecimiento ain no se ha
completado, resulta imposible determinar dichas caracteristicas. Es por esta razén, y
teniendo en cuenta la importancia del conocimiento de la biotipologia para cualquier
tratamiento de ortodoncia, es que numerosas investigaciones relacionadas con la rama de la
Odontologia, se han enfocado en predecir la biotipologia de un individuo inmaduro
determinando la direccion de crecimiento con la que las estructuras del sistema craneofacial
estan creciendo. De esta manera, cuando se identifica a un individuo cuyo vector de
crecimiento es en sentido vertical, se puede predecir que la biotipologia que va a presentar
en su etapa adulta serd dolicofacial. Contrario a esto, cuando el vector de crecimiento es
mayoritariamente en sentido horizontal, se puede predecir que la morfologia que
presentara un individuo en su etapa adulta sera braquifacial. Por otro lado, en los
individuos mesofaciales no existe una direccion de crecimiento predominante. En estos
casos tanto el crecimiento en sentido vertical como horizontal ocurren de manera

proporcionada.

Para determinar las direcciones de crecimiento, se han desarrollado
numerosos métodos (Margolis, 1940; 1947;1953; Downs, 1948; 1952; 1956; Steiner,
1953; 1959; 1960; Bjork, 1951; 1969; Bjork y Skieller, 1972; Burstone et al. 1978;
Bookstein, 1982; Ricketts et al. ,1972; McNamara, 1984). Estos se clasifican como:

metodos longitudinales, métodos estructurales y métodos métricos.

La prediccion de la biotipologia de un individuo a partir de un método
longitudinal consiste en el seguimiento de un individuo durante todo su periodo de

crecimiento. Este método, aunque nos brinda la mejor informacion sobre el vector de
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crecimiento de las estructuras craneofaciales, presenta la desventaja que precisamos de

mucho tiempo para completar el estudio.

Los métodos estructurales, se basan en el estudio de los procesos de remodelado
0seo a partir de implantes metélicos. La rotacion del implante dentro de la matriz ésea del
esqueleto facial y la mandibula durante el desarrollo, permite determinar su vector de
crecimiento. Sin embargo, aunque este método es el mejor para valorar las rotaciones del
hueso, tiene la desventaja que se necesita un tiempo quirtrgico para implantar al paciente y
de un largo periodo de tiempo en su seguimiento. Por ultimo, los métodos métricos, se
basan en los resultados de los métodos longitudinales y estructurares y, se presentan como
una alternativa mas rapida y eficaz para determinar la direccion del crecimiento

craneofacial en muestras transversales.

Uno de los métodos métricos méas usado en la actualidad, y que ha sido utilizado en
este estudio para determinar la biotipologia facial de los individuos que forman parte de
nuestra muestra, es el método de Ricketts et al. (1972). Este método se basd en un estudio
longitudinal de individuos caucésicos, en los cuales se valordé su crecimiento por un
periodo de 16 afios (desde los 9 hasta los 25). Ricketts et al. (1972), identificaron cinco
mediadas angulares estables que relacionan el crecimiento de la cara con respecto a
la base del craneo, siendo las variaciones en estos angulos reflejo de la direccion del
crecimiento. A partir de este estudio, se establecen los valores angulares ideales (norma
cefalométrico o estandar) de crecimiento normal. Los valores angulares de los individuos
que presentaron un vector de crecimiento en sentido vertical se encontraron desviados a
la izquierda de la media central, mientras que los valores de los individuos cuya direccion
de crecimiento fue en sentido horizontal, se encontraban desviados a la derecha de la
media central (figura 7.2). Una de las ventajas que presentd este estudio, es que se toma
en cuenta la variacion sexual y temporal durante el crecimiento, ofreciendo un estandar
métrico de estos valores angulares para cada edad y sexo que pueden ser facilmente

comparados con los valores que presente el individuo bajo estudio.

195



/ I
/ IHDIVIDUOS MESOFACIALES

,;f’ \\
- DOLICOFACIAL ‘m"““'- .
T 0 R R R B 8 £
* 23 deswviacion estandar 0% 2

Figura 7.2: Representacion esquematica de los resultados obtenidos por Ricketts et al.,
(1982).

Para una mejor comprension de dicha metodologia, a continuacién se explicara muy
brevemente los cinco angulos que se han valorado para determinar la direccion del
crecimiento craneofacial. En la tabla 7.2 se presenta la definicion de los puntos

cefalométricos que han sido utilizados para la construccion de dichos angulos.

1. El primer angulo que ha tomado para determinar la biotipologia facial se denomina
“angulo de la Atura facial inferior” (figura 7.3) y se determina por la unién de los
puntos Espina Nasal Anterior (ENA), punto Xi y punto B con vértice en punto Xi
(Figura). Este angulo representa el grado de divergencia  vertical vy
anteroposterior del maxilar y la mandibula. Valores por encima de la norma
cefalométrica (47°), indican una direccion de crecimiento en sentido vertical
(biotipologia dolicofacial), mientras que valores menores indican crecimiento en

sentido horizontal (biotipologia braquifacial).
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Figura 7.3: Angulo de la Altura facial inferior.

2. El segundo angulo que se ha tomado se denomina “angulo del arco mandibular” y
queda determinado por la union del eje del cuerpo mandibular (Xi-Me) y el eje
condilar (Xi-DC) (figura 7.4). Este angulo nos indica qué tipo de rotacion
secundaria ha sufrido la mandibula. Valores por encima de la norma
cefalométrica (26°), indica rotacion anterior de la mandibula, lo cual es
caracteristico de individuos con crecimiento en sentido horizontal (biotipo
braquifacial), mientras que valores por debajo de la norma nos indica rotacion
mandibular posterior, caracteristica de individuos con crecimiento vertical (biotipo
dolicofacial). Este angulo aumenta cada afio 0.3° por lo que es necesario ajustar la
norma con la edad de cada individuo. Por ejemplo si se esta intentando determinar
la direccion de crecimiento de un individuo de 12 afios de edad debemos tener en
cuenta que la norma para esa edad ya no es 26° sino que seria 26.9°
(26°+0.3°+0.3°+0.3°= 26.9°).

197



Figura 7.4: Angulo del arco mandibular

3. EI tercer angulo se denomina “angulo del eje facial” y se forma por la
interseccion del eje facial (Pt-Gnation) y el plano base de craneo (Ba-Na) (figura
7.5). Este angulo representa la direcciéon de crecimiento del cono dento-facial, y
expresa la posicion del mentén en sentido vertical y anteroposterior. Valores por
encima de la norma cefalométrica (90°) se presenta en individuos con direccién de
crecimiento horizontal (braquifaciales), mientras que los valores por debajo de la
norma se presentan en individuos con direccion de crecimiento en sentido vertical

(ddlicofaciales).
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Figura 7.5: Angulo del eje facial

4. EIl cuarto angulo que determina la direccion del crecimiento facial, se denomina
“angulo del plano madibular y esta formado por la interseccion entre el plano de
Frankfort (Or-Po) y el plano mandibular (Me-Go) (figura 7.6). Este angulo
disminuye 0.3° cada afio, por lo que es necesario ajustar la norma con la edad del
individuo. Valores mayores que la norma cefalométrica (26°) indican direccion de
crecimiento en sentido vertical (délicofacial), mientras que valores por debajo de la
norma cefalométrica indican crecimiento en sentido horizontal (biotipo

braquifacial).
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Figura 7.6: Angulo del plano

mandibular

5. Por ultimo, el quinto angulo que se ha valorado para establecer la biotipologia de un
individuo, se denomina “angulo de la profundidad facial” y estd formado por el
plano facial (Na-Pg) y el plano de Frankfort (Or-Po) (figura 7.7). Este &ngulo indica
la direccion de crecimiento que sigue el mentén durante el crecimiento. Aumenta
cada afio 0.3° por lo que es necesario ajustar la norma con la edad de cada
individuo. Valores por encima de la norma cefalométrica (87°) indica una direccion
de crecimiento en sentido horizontal (biotipo braquifacial), mientras que valores por
debajo de la norma indican una direccion de crecimiento en sentido vertical (biotipo

dolicofacial).
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Figura 7.7: Angulo de la profundidad facial

La descripcion de la metodologia de Ricketts et al., (1972) a partir de la descripcion
de estas 5 medidas angulares se ha ofrecido para dar idea de la metodologia que ha sido
utilizada para determinar la biotipologia facial en los individuos que forman parte de
nuestra muestra. Para la reproduccion de dicha metodologia, se recomienda revisar el
articulo de estos autores, en el cual se ofrecen los datos de las normas cefalométricos

ajustadas por sexo y edad.

7.3.2 Definicion de las variables para cuantificar el proceso de crecimiento

Una vez determinado la biotipologia de cada uno de los individuos, el proximo paso
gue debemos realizar es definir las variables con las que se va a cuantificar el proceso de
crecimiento craneofacial. Para ello, se han utilizado un total de 12 variables las cuales son

representafivas de las estructuras que forman parx del sistema craneofacial. Todas los
puntos cefalométricos y las variables utilizados en este estudio ya han sido

previamente descritos por otros autores (Howells, 1973; Riolo 1974). La definicion se
presenta en la tabla 7.3 y 7.4 respectivamente y su representacion se expone en la
figura 7.8,7.9,7.10y 7.11.
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Tabla 7.2: Parte de los puntos cefalométricos que se han utilizado para la construccion de

los &ngulos que determinan la direccion de crecimiento craneofacial*

Puntos cefalométricos craneales Definicién

) Es el punto mas lateral del techo del meato auditivo
Porion (Po) externo

. Es el punto mas inferior del contorno de la orbita
Orbitale (Or)

Se localiza en la interseccion de las paredes

o posterior y superior de la fosa pterigomaxilar.
Pterigoideo (Pt)

Puntos cefalométricos mandibulares

Punto medio (Pm) Es el punto donde la sinfisis mandibular cambia de
convexa a concava.

Centro geométrico de la rama mandibular

Punto Xi (Xi)
Eje condilar (DC) Es la bisectriz del angulo del condilo
_ Punto mas anterior e inferior del contorno anterior
Gnation (Gna) de la sinfisis mentoniana.
Pogonion (Pg) Punto més prominente del menton 6seo

'El resto de los puntos cefalométricos que han sido utilizados para la construccion de los
angulos que determinan la direccion de crecimiento craneofacial se exponen en la tabla 7.3.
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Tabla 7.3: Definicion de los puntos cefalométricos utilizados en este estudio para definir las

variables que cuantifican el proceso de crecimiento craneofacial.

Punto Abv. Definicion Referencias
Basion Ba -Este punto se localiza en el borde mas Riolo 1974
posterior e inferior de la apdfisis basilar del
occipital.
Nasion Na -Este punto se localiza en la zona mas Riolo 1974

anterior de la sutura frontonasal, ubicada
sobre el plano sagital medio.

Sella S -Es un punto matematico, construido en el Riolo 1974
centro geométrico de la sella turcica.

Prostion Pr -Es un punto craneométrico localizado en la Riolo 1974
cresta  inter-alveolar  del maxilar,
aproximadamente 1cm por encima del
borde incisal del incisivo central superior.

Espina ENA  -Es el punto ubicado en la parte maés Riolo 1974
Nasal anterior del proceso espinoso del maxilar
Anterior superior, sobre el margen inferior de la

cavidad nasal.

Espina ENP -Se sitla en la zona mas posterior del hueso Riolo 1974
Nasal palatino. Debido a la superposicién de
Posterior diversos elementos anatomicos, es un punto

de complicada ubicacién. La interseccion
de una linea perpendicular al vértice de la
fosa pterigomaxilar con el plano que define
el paladar duro delimitan su localizacion.

Abv.= Abreviatura
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Figura 7.8: Puntos cefalométricos localizados en las estructura internas de la cara y la base
del créneo. Na=Nasion; ENA=Espina Nasal Anterior; Pr=Prostion; ENP=Espina Nasal

Posterior; Ba=Basion; S=Sella.
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Tabla 7.3 (Continuacion): Definicion de los puntos cefalométricos utilizados en este

estudio para definir las variables que cuantifican el proceso de crecimiento mandibular.

Definicién

Referencias

Punto Abv.
Mentoniano Me
Punto B B
Gonion Go
Condilyon Co

-Punto mas inferior del contorno de la sinfisis
mandibular. Generalmente se sitda en la confluencia del
margen inferior de la sinfisis y la linea de la base de la
mandibula.

-Es el punto méas profundo de la concavidad anterior
mandibular. Representa el limite entre el hueso basal y
el alveolar.

-Es el punto més inferior y posterior del contorno del
cuerpo mandibular. Estd determinado por la bisectriz
del angulo formado por la tangente al reborde inferior
del cuerpo mandibular y la tangente al margen posterior
de la rama ascendente.

-Es el punto méas superior y posterior del céndilo
mandibular.

Riolo 1974

Riolo 1974

Riolo 1974

Riolo 1974

Abv.= Abreviatura
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Figura 7.9: Puntos cefalométricos localizados en la mandibula.

B=Punto B
Me=Mentoniano
Gn=Gonion

Co=Condylion
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Tabla 7.4: Definicién de las variables que han sido utilizadas en este estudio para

cuantificar el proceso de crecimiento craneofacial.

Variables Abv. Fig. Definicion Referencias
Longitud total dela  BNL  7.10-A  Es la distancia lineal
base craneal comprendida entre el punto Howells, 1973

Basion hasta el punto Nasion.

Longitud del BSL  7.10-B  Es ladistancia lineal Riolo 1974
segmento posterior comprendida entre el punto 1010
de la base craneal Basion hasta el punto Sella.
Longitud del NSL  7.10-C  Es ladistancia lineal Riolo 1974
segmento anterior comprendida entre el punto
de la base craneal Nasion hasta el punto Sella.
Longitud Basion- BPL  7.10-D  Distancia lineal entre el punto Howells, 1973
Prostion Basion hasta el punto Prostion
Longitud Sella- SPL 7.10-E  Distancia lineal entre el punto Howells, 1973
Espina Nasal Sella hasta el punto Espina Nasal
Posterior Posterior
Longitud del Lmx 7.10-F Distancia lineal entre el punto de Riolo, 1974
maxilar la Espina Nasal Posterior y el

punto Espina Nasal Anterior.

Abv.= Abreviatura, Fig. =Figura
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Figura 7.10: Representacion esquematica de las variables que se han determinado para

valorar el crecimiento de las estructuras de las estructuras craneofaciales. A= Longitud total
de la base craneal; B=Longitud del segmento posterior de la base craneal; C= Longitud del
segmento anterior de la base craneal; D= Longitud Basion-Prostion; E= Longitud Sella-

Espina Nasal Posterior; F= Longitud del maxilar.
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Tabla 7.4 (Continuacion): Definicién de las variables que han sido utilizadas en este

estudio para cuantificar el proceso de crecimiento craneofacial.

Variables Abv. Fig. Definicion Referencias
Altura facial AFS 7.11-A Distancia lineal entre el punto Nasion Riolo, 1974
superior hasta el punto Espina Nasal Anterior.

Altura facial NM 7.11-B Distancia lineal entre los puntos Riolo, 1974
Nasion y Mentoniano.

Altura facial AFl  7.11-C  Distancia entre el punto Espina Nasal Riolo, 1974

inferior Anterior y el punto Mentoniano.

Altura del Ame 7.11-D Distancia lineal entre el punto B y el Riolo, 1974

menton punto Mentoniano.

Longitud del Lmd 7.11-E Distancia lineal entre el punto B al Riolo, 1974

cuerpo punto Gonion.

mandibular

Altura de la Arm 7.11-F Distancia proyectada, paralelo al eje Riolo, 1974

rama sagital entre el punto Condilyony el

mandibular punto Gonion.

Abv. =Abreviatura

Fig.= Figura
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Figura 7.11: Representacion esquematica de las variables que se han determinado para
valorar el crecimiento en longitud de la cara y la mandibula. A=Altura facial superior, B=
Altura facial, C=Altura facial inferior, D=Altura del mentén, E=Longitud del cuerpo

mandibular, F=Altura de la rama mandibular.
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7.3.3. Métodos para determinar diferencias en las trayectorias de crecimiento postnatal

Para comparar las trayectorias de crecimiento de las variables previamente
descritas se pueden utilizar técnicas multi-variables o bi-variables (Ricker, 1982;
Jolicoeur, 1963, 1990; Sprent y Dolby, 1980; Shea, 1985; Sokal y Rohlf, 1995; Carroll y
Ruppert, 1996 ). Debido al disefio metodoldgico de este estudio, se ha decidido determinar
la relacion alomeétrica entre variables a partir de una comparacion bivariante.
Esta metodologia, nos permite determinar de una manera precisa en que estructura

especifica del sistema craneofacial se ha producido un cambio durante el crecimiento.

La relacion alométrica entre dos variables queda expresada como y=k(x) +(b).
Donde k (pendiente de la recta) es el coeficiente de crecimiento alométrico, el cual recoge
la intensidad de crecimiento en la variables “x” e “y” (Young, 1971) y b (ordenada en el

origen) es el coeficiente del crecimiento relativo o diferencial entre “x” e “y”.

A partir de las doce variables previamente descritas, se ha establecido la relacion
alométrica en un total de 66 combinaciones por cada biotipo. Como el crecimiento no es
un proceso lineal, se han transformado los datos calculando el logaritmo en base a 10 en

todas las variables.

Para valorar la relacion entre dos variables y construir sus trayectorias de
crecimiento el método de regresion utilizado ha sido el de estimacion por “major axis”
(MA). Este método de regresion lineal, también denominado modelo de regresion tipo 11, es
especialmente atil cuando el objetivo del estudio es establecer la relacién entre dos
variables y no la prediccion de una variable con respecto a otra. La diferencia entre el
método de MA con respecto a una regresion lineal simple, es la direccion en la que se mide
el error (figura 7.12). Siendo el error en el método MA perpendicular a la linea de

regresion, haciendo que las distancia medidas en “x” e “y” tengan la misma importancia.
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Figura 7.12: Representacion esquematica de la direccion en la que se mide el error en (A)
regresion lineal, (B) regresion por major axis (MA). En A la direccion en la cual los
residuos son medidos es vertical a la linea de regresion y en B la direccion en la cual los

residuos son medidos es perpendicular a la linea de regresion.

Una vez calculado la ecuacion de regresion en cada grupo en cada rasgo analizado,
el proximo paso que debemos realizar es testar si hay diferencias entre las pendientes.
Debido a que la interpretacion biologica de la pendiente nos ofrece datos sobre la
intensidad del crecimiento, si existieran diferencias entre las pendientes de los biotipos
podremos decir que las tasas de crecimiento relativo cambian durante la ontogenia. Para
realizar este test estadistico se ha utilizado el paquete “smatr.” desarrollado por David
Warton (2014, David.Warton@unsw.edu.au). Este paquete ha sido utilizado a partir de la

interfaz del programa estadistico R (R Project for Statistical Computing).

Si una vez realizado el test estadistico donde las pendientes son comparadas, los

resultados no tiene significacion estadistica o sea, si no hay diferencias en las pendientes

212


mailto:David.Warton@unsw.edu.au

entre los biotipos, podemos decir que las trayectorias de crecimiento son iguales o
paralelas. En este caso, el siguiente paso que debemos realizar es comprobar si existen
diferencias en la ordenada en el origen, o sea si el crecimiento relativo de una variable con
respecto a otra entre los tres biotipo es igual. Para ello se ha utilizado una vez mas el
paquete “smatr.”. En caso que no se encuentren diferencias en las pendientes ni en la
ordenada en el origen entre las trayectorias de crecimiento, otro cambio posible que se
puede presentar es una extension o truncamiento del crecimiento. Para testar este tipo de

cambio se ha aplicado la metodologia propuesta por Shea y Bailet (1996).

7.4. Resultados

La tabla 7.5 muestra, la clasificacion de los individuos segun su biotipologia facial.
Como se puede observar en nuestra muestra la mayor cantidad de individuos se caracteriza
por presentar una biotipologia mesofaciales, seguido por los dolicofaciales vy

braquifaciales.

De las doce variables analizadas en la mandibula, maxilar, base de craneo y cara se
han podido calcular la pendiente y la ordenada en el origen en 66 combinaciones para cada
biotipo. Los coeficientes de correlacion para todas las trayectorias de crecimiento (pares de
variables) estuvieron entre 0.80 y 0.95. De manera general podemos decir que en este
estudio se han podido determinar tres tipos de cambios en las trayectorias de
crecimiento entre los individuos con diferentes biotipos faciales (figura 7.13). Estas
diferencias entre las trayectorias de crecimiento han sido producto a diferencias en las
pendientes, diferencias en la ordenada en el origen y diferencias debido a extensién o

truncamiento en el crecimiento.
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Tabla 7.5: Clasificacion de los individuos segln su biotipologia facial.

Edad Mesofacial Dolicofacial Braquifacial
F M F M F M
>9 14 10 9 12 7 8
>10 9 13 7 8 4 5}
>11 18 21 12 15 12 4
>12 12 16 15 13 13 11
>13 8 7 10 9 2 4
>14 3 5 3 3 4 3
>15 5} 2 4 6 1 2
>16 4 6 4 3 4 3
>17 6 2 6 5 2 7
>18 2 1 2 2 1 2
>19 3 1 4 5 2 3
>20 1 2 2 2 5 4
Total 85 86 78 83 57 56

>9 representa el grupo de edad entre 9 y 9.99 afios

F= individuos de sexo femenino;

M= individuos de sexo masculino
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Figura 7.13: Diferentes tipos de cambio que se han encontrado cuando se han analizado las trayectorias de crecimiento entre

las variables craneofaciales en los diferentes biotipos faciales.
(A) Cambios debidos a diferencias en la orientacion de las pendientes.
(B) Cambios debidos a diferencias en la ordenada en el origen.

(C) Cambios debidos a la extension o el truncamiento del crecimiento.
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Los resultados de los test que evaluan las diferencias entre las pendientes se
exponen en la tabla 7.6. En aquellos casos donde los valores de p se encontraron por
debajo de 0.05, se tomaron como significativos. En todos los casos donde fue significativo
este test, también lo fue cuando se aplicd un post hoc tipo Bonferroni para determinar si
estas diferencias en las pendientes eran debidas a diferencias entre los tres grupos o solo a

diferencias entre dos de ellos.

Como podemos observar en la tabla 7.6, las tasas de crecimiento de la longitud total
de la base craneal en relacion a la altura facial inferior (AFI), longitud del cuerpo
mandibular (Lmd) y la altura de la rama mandibular (Arm) varian entre biotipos. Cuando
fueron comparadas las pendientes de estas relaciones alométricas, los individuos
braquifaciales presentaron valores mayores en las pendientes y lo individuos dolicofaciales
valores menores. Este resultado nos sugiere que la base del craneo y la mandibula en los
individuos braquifaciales esta creciendo de manera mas rapida, que en el caso de los

individuos mesofaciales y dolicofaciales.

En el caso de los individuos dolicofaciales en relacion a las variables anteriormente
citadas serian los que crecerian méas lento. Una relacion similar a la antes planteada fue
encontrada cuando se compararon las pendientes entre biotipos para la relacion alometrica
entre la altura de la rama mandibular (Arm) y la altura facial total (NM), la altura facial
inferior (AFI), y la longitud del cuerpo mandibular (Lmd). En este caso el crecimiento de
estas variables en los individuos de biotipo braquifacial presenta tasas mayores de
crecimiento que la de los individuos mesofaciales y dolicofaciales. Este mismo resultado
fue obtenido cuando fue evaluado el crecimiento de la longitud del cuerpo mandibular

(Lmd) y la longitud del maxilar (Lmx)
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Tabla 7.6: Resultado del test estadistico (p-valores) para determinar si las trayectorias de

crecimiento entre los biotipos braquifaciales, dolicafaciales y mesofaciales son iguales.

BNL BSL NSL BPL SPL NM AFS AFI Ame Lmd Arm
BSL  0.092 - - - - - - - - - -
NSL  0.098  0.259 - - - - - - - - -
BPL 0.156 0.493  0.569 - - - - - - - -
SPL 0.136 0.598 0.896  0.895 - - - - - - -
NM 0.958 0.369 0.126  0.498  0.458 - - - - - -
AFS 025 0587 0369 0569 0.362 0.112 - - - - -
AFI 0.004 0.89% 0912 0962 0.458 0.125 0.458 - - - -
Ame 0059 0923 0.066 0.663 0.258 0495 0456  0.962 - - -
Lmd 0.001 0987 0.076 0452 0.369 0.963 0.693 0568 0.063 - -
Arm  0.002 0.086 0.085 0598 0.296 0.001 0369 0.000 0.059 0.036 -
Lmx 0369 0.062 0.069 0.061 0.059 0.069 0.056 0.269 0569 0.020 0.965

En negritas p-valores menores que 0.05

Como bien fue explicado en la metodologia, si se detectan diferencias significativas
en la orientacion de las pendientes para un determinado numero de variables, otros tipos de
cambios en las trayectorias de crecimiento ya no pueden ser testados. Sin embargo, para
aquellas variables en donde no existieron diferencias significativas en las pendientes se
procede a testar si existen diferencias en la ordenada en el origen. Encontrar diferencias en
la ordenada, implica asumir que las diferencias entre individuos de diferentes biotipos
faciales, ya vienen establecidas antes del momento del anélisis. En nuestra muestra, solo

podemos decir que este tipo de cambio ha tomado lugar antes de los 9 afios (grupo de edad
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de los individuos méas pequefios). En la tabla 7.7, se presentan los resultados de los analisis

que han valorado las diferencias significativas en la ordenada en el origen entre los grupos

de individuos. Como podemos ver en la tabla, este tipo de cambio en las trayectorias de

crecimiento se ha presentado en la relacion alometrica entre las longitudes de la base

craneal (BNL, BSL, NSL) y variables que determinan la posicion relativa del maxilar
(BNL/BPL, BNL/SPL) y variables mandibulares (Ame, Lmd y Arm). En estos casos, los

individuos dolicofaciales fueron los que presentaron valores mayores.

Tabla 7.7: Resultado del test estadistico (p-valores) para determinar si la ordenada en el

origen en las trayectorias de crecimiento entre los biotipos braquifaciales, dolicafaciales y

mesofaciales son iguales.

BNL BSL NSL BPL SPL NM AFS AFI Ame  Lmd Arm
BSL  0.652 - - - - - - - - - -
NSL 0932 0.259 - - - - - - - - -
BPL 0032 0.369 0.962 - - - - - - - -
SPL  0.012 0.693 0.658 0.695 - - - - - - -
NM 0963 0361 0963 0.258 0.911 - - - - - -
AFS 0693 0125 0.263 0.145 0.112 0.02 - - - - -
AFI - 0523 0.156 0.986  0.002 0.01 0.695 - - - -
Ame 0063 0.002 0.031 0236 0.004 0456 0.458 0.025 - - -
Lmd - 0.012 0589 0.147 0989 0923 0963 0.569 0.051 - -
Arm - 0.002 0.269 0.298 0.001 - 0.396 - 0.478 - -
Lmx 0963 0236 0963 0289 0961 0569 0452 0.589 0.963 - 0.125
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Por altimo, en las variables que no presentaron diferencias en las pendientes ni en
la ordenada en el origen, se determino si podia existir algun cambio en sus trayectorias de
crecimiento debido a una extension o truncamiento del crecimiento. Este tipo de variacion
ontogénica implica que no existan diferencias entre las pendientes y la ordenada en el
origen entre grupos, conservandose de esta manera la posicion y la direccion de las
trayectorias de crecimiento. Los resultados que se han obtenidos demuestran que de manera
general los individuos dolicofaciales presentaron una extension del crecimiento con
respecto a los individuos braquifaciales y mesofaciales para todas aquellas variables que
fueron determinadas en la base craneal y altura facial (NM/AFI; BNL/NSL, BNL/AFS,
BNL/Lmx, BSL/AFI, NSL/AFI, BPL/AFI, SPL/AFI, AFS/AFI). Este cambio en la
duracion del crecimiento sin un cambio subyacente en los patrones de variacion entre las
variables nos sugiere que el crecimiento de la base del craneo y el crecimiento vertical de la
cara se extienden por méas tiempo en los individuos dolicofaciales en relacion a los

individuos braquifaciales y mesofaciales.

La tabla 7.8 presenta un resumen del tipo de cambio encontrado en las estructuras
craneofaciales analizadas en este estudio. Como podemos ver la mayoria de las diferencias
morfoldgica encontradas entre biotipos son debidas a la extension o truncamiento del
crecimiento. Seguido se encuentran los cambios debidos a diferencias en la ordenada en el

origen y por ultimos diferencias producto a cambios en la orientacion de las pendientes.
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Tabla 7.8: Porcentajes de cambios entre individuos con diferentes biotipos faciales

Tipo de cambio M/B M/D D/B
Diferencia en las pendientes 12% 12% 12%
Truncamiento o extension de las tasas 29% 19% 19%
de crecimiento
Diferencias en la ordenada en el 16% 15% 17%

origen

M/B =grupo mesofaciales y braquifaciales

M/D=grupo mesofaciales y dolicofaciales

D/B=grupo dolicofaciales y braquifaciales.
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7.5. Discusioén

De manera general en todos los primates, el neurocraneo crece con alometria
negativa en relacion con las estructuras que forman parte de la cara o del esqueleto post-
craneal. Esto se debe a que las tasas de crecimiento del cerebro en relacion a otras partes
del cuerpo crecen de manera muy rapida durante la nifiez, disminuyendo progresivamente a
medida que aumentan las tasas de crecimiento del esqueleto en general. Estas diferencias
entre el crecimiento del cerebro por un lado y el crecimiento de las estructuras que
conforman el esqueleto facial, verifican la division funcional del sistema craneofacial
dentro de los componentes que conforman la cara (maxilar y mandibula) y los componente
que forman parte de las estructuras de la boveda craneal. Al mismo tiempo, la integracion
entre las estructuras con  patrones de crecimiento neural y facial trae consigo
desviaciones hacia un vector determinado de crecimiento, trayendo consigo diferencias
morfologicas. La variacion intra-especifica que ha sido evaluada en este capitulo a partir
del estudio de las trayectorias de crecimiento entre individuos con diferentes
biotipos faciales nos sugiere que las diferencias morfoldgicas entre biotipologias son
debidas en su mayor parte al truncamiento o extension del periodo de crecimiento y en

menor parte a diferencias en las pendientes o a las tasas de crecimiento relativas.

Los individuos dolicofaciales en relacion a los otros biotipos fueron los que
presentaron una extension del crecimiento en todas las variables de la altura facial. Este
resultado es congruente con lo expuesto en previos estudios en donde los individuos
dolicofaciales se caracterizan por presentar una mayor altura facial. La altura facial es
una variable importante en los estudios de variacion intra e interespecifica en primates ya
que las dimensiones verticales de la cara, no solo reflejan caracteristicas morfoldgicas,
sino que también se relacionan con la orientacion anatomica del suelo nasal y el paladar
duro. En estudios previos se ha encontrado que las variaciones en el suelo nasal y
el paladar duro correlacionan con los patrones de cara larga (ddlicofacial) (Enlow et

al., 1982; Bhat y Enlow, 1985; Enlow y Hans, 1996)
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Aunque estas estructuras no han sido directamente estudiadas en este capitulo,
podriamos realizar una asociacion planteando que, si los individuos dolicofaciales
presentan una extension en el crecimiento de la cara también podria presentarse en las
estructuras con las que estan integrados morfol6gicamente. De acuerdo con Shea
(1989), la extension de las trayectorias de crecimiento puede producirse producto a
iguales tasas de crecimiento, pero la duracion del crecimiento ocurre durante mas
tiempo. Aunque todavia no existe ningun estudio donde se evallen las concentraciones
hormonales entre individuos con diferentes biotipos faciales, sugerimos que la
concentracion de la hormona de crecimiento (GH) podria estar influyendo a este tipo
de cambio. La GH, la cual es moduladora directa del crecimiento es secretada por la
hipdfisis durante todo el periodo de crecimiento, encontrdndose su mayor pico de
concentracion en la adolescencia. El primer receptor de esta hormona es el cartilago en
crecimiento, siendo un aumento en la concentracion de esta la que causa el crecimiento
en longitud de la mayoria de los huesos largos y en todas las sincondrosis craneales que
aun no se encuentran fusionadas (Guyton y Hall, 2002). Sin embargo, si la secrecion
de esta hormona se produce cuando los centros epifisiarios o las sincondrosis ya se
encuentran cerrada, se producird una activacion de las células indiferenciadas
que se encuentran en el periostio trayendo como consecuencia la diferenciacion
de osteoblastos y con ello la aposicion 6sea sobre las corticales traduciéndose
en un aumento del grosor de las mismas. Extrapolando este mecanismo fisioldgico
con los resultados obtenidos en nuestro estudio, podriamos decir que en el caso de los
individuos dolicofaciales, la secrecion de la hormona GH se podria estar produciendo
cuando la sincondrosis esfeno-occipital (SOS) todavia se encuentra abierta, trayendo
como consecuencia un crecimiento cartilaginoso de la sincondrosis y el aumento
de tamafio de la base craneal. Debido a que la sincondrosis esfeno-occipital actua
como una bisagra para la base del craneo, el crecimiento del componente
cartilaginoso determinaria un angulo mas abierto de la base craneal provocando
el desplazamiento de condilo mandibular hacia atras y con ello el aumento de la altura
facial. Por otro lado, si asumimos esta hipotesis, los individuos braquifaciales

cerrarian la SOS antes o durante el pico de secrecion de la GH, produciéndose de esta
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manera el cese del crecimiento en sentido vertical de las estructuras de la cara y con este su
truncamiento..Esta hipotesis podria explicar también la cara robusta caracteristica de los
individuos braquifaciales. Si asumimos que parte de la secrecion de esta hormona surgiria
efecto sobre la activacion de los osteoblastos y con ello la deposicion ésea en la superficie
de las estructuras de la cara podriamos explicar porque los individuos
braquifaciales presentan mayor grosor cuando se ha evaluado las corticales en la

mandibula (Sassouni, 1969)

Respecto a las hipdtesis que tratan de explicar porque existen diferencias en la
morfologia facial, segun los resultados que hemos obtenidos en este estudio podemos decir
que estas no solo se deben a diferencias prenatales como ha sido planteado, sino que
también existen diferencias en las tasas de crecimiento relativo entre las estructuras del
sistema craneofacial. Cuando fue comparada la relacién alométrica de las variable de la
mandibula y la base del craneo, los individuos braquifaciales presentaron valores mayores
en las pendientes y lo individuos dolicofaciales valores menores. Este resultado nos sugiere
que la base del craneo y la mandibula en los individuos braquifaciales esta creciendo de
manera mas rapida, que en el caso de los individuos mesofaciales y dolicofaciales. Este
resultado apoya la hipotesis que hemos planteado en parrafos anteriores, en donde se ha
especulado que el cierre de la SOS ocurre antes que en los individuos braquifaciales. Por
otro lado, con respecto a las diferencias morfologicas se ha sugerido que la influencia
genética en la morfologia facial disminuye durante la ontogenia, dandole un mayor peso
a los procesos epigenéticos o no genémicos (Moss, 1997a,b). Las diferencias en las
trayectorias de crecimiento aqui encontradas apoyan el hecho de que si las diferencias
morfologicas vienen determinadas genéticamente, estas se acentuan durante el proceso de

crecimiento.

Las diferencias encontradas en la ordenada en el origen entre los individuos con
diferentes biotipos solo se han podido evaluar para individuos mayores de 9 afios. Esto es
una limitacién ya que en este estudio no se ha podido determinar si las diferencias

morfologicas es debida a diferencias que ya vienen determinadas antes del nacimiento. Sin
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embargo, el hecho de haber encontrado que antes de los 9 afios ya se presentan algunas
diferencias en las trayectorias de crecimiento entre individuos de diferentes biotipos
faciales nos podria estar indicando que a partir de las estructuras donde se han
determinados estas diferencias podriamos establecer un método que nos permita predecir la
biotipologia en base a estas variables. Por otro lado, otra limitacion que ha presentado este
estudio es que debido a que las radiografias laterales de craneo aparecen cortados el punto
Bregma y el punto Opistocranium no se ha podido evaluar del todo el crecimiento de las
estructuras de la boveda craneal. Es por esta razon que en futuras investigaciones nos
planteamos el estudio del sistema craneofacial a partir de Tomografias Axiales
Computarizadas donde no so6lo solventaremos esta limitacion, sino que también nos va a
permitir estudiar de una manera mas profunda los procesos de crecimiento y desarrollo

craneofacial asi como los mecanismos que subyacen a estos procesos.
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Variacion en los patrones de remodelado 6seo facial

en humanos modernos

8.1. Introduccion y objetivos

Las modificaciones morfoldgicas en las estructuras de la cara durante la evolucion
del genero Homo, se consideran claves en los estudios de sistematica en homininos.
Reconocer la relacion entre la forma y el tamafio de estas estructuras durante los procesos
de crecimiento, es imprescindible para el reconocimiento de homologias (Lieberman et al.,
2002). El crecimiento de la cara durante la nifiez y la adolescencia, ocurre mediante una
serie de mecanismos que ya fueron explicados en la introduccion de esta tesis. En el
capitulo anterior, las variaciones en los procesos de crecimiento de las estructuras faciales
fueron abordadas desde una perspectiva macroscépica. Sin embargo, los procesos que
subyacen a estas variaciones morfoldgicas, podrian ser el resultado de: (1) diferencias en el
patron de los campos de deposicion y reabsorcion Osea (distribucion y configuracion de los
campos de crecimiento en un individuo), (2) el tamafio y las tasas de un determinado campo
de crecimiento y, (3) la duracion de las actividades de crecimiento entre todos los campos
(Kurihara et al., 1980; Enlow, 1982; Martinez-Maza, 2008; Martinez- Maza et al. 2013).

Los diferentes patrones estructurales del esqueleto facial se corresponden con un
patrén especifico de actividad histoldgica que queda reflejado en un mosaico de campos de
aposicion y reabsorcién de hueso (Enlow, 1982; Bromage, 1989, Martinez-Maza, 2008;
Martinez-Maza et al., 2013). El proceso de crecimiento por remodelado éseo implica la
actividad coordinada de osteoblastos y osteoclastos, cuyas actividades dejan rasgos
caracteristicos sobre las superficies del hueso que son facilmente identificados mediante el
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uso de técnicas de microscopia. EI primer trabajo en reconocer que el crecimiento del hueso
respondia a un patrén de aposicion Osea sobre la superficie externa del hueso y de
reabsorcién en la zona interna fue realizado por Hunter (1771). A partir de este estudio
pionero, Enlow (1962, 1963, 1965, 1966, 1982) y Enlow y Harris (1964), enfocaron sus
objetivos en identificar estos patrones de reabsorcion y aposicion dsea, basandose en la
premisa de que el remodelado 06seo durante la ontogenia, constituye el mecanismo
histoldgico a través del cual el hueso mantiene sus relaciones espaciales y funcionales. En
estos trabajos, queda publicado por primera vez los mapas de remodelado éseo
(reabsorcion/deposicién) a partir del analisis de cortes histologico sobre diferentes zonas
del maxilar y la mandibula de Homo sapiens y Macaca mulatta.

Posterior a los trabajos de Enlow, una serie de estudios mostraron la relacién entre
las caracteristicas microestructurales y las actividades de remodelado 6seo (formacion y
reabsorcién de hueso) en diferentes especies, incluyendo Homo sapiens (Boyde vy
Hodbell,1968;1969; Boyde y Jones, 1972;1983; Jones y Boyde, 1970; 1976; Kurihara et
al., 1980). Sin embargo, una de las limitaciones que presentaban todos estos estudios, era la
necesidad de la preparacion histoldgica al hueso provocando la destruccion irreversible del
espécimen bajo estudio. Aungue los trabajos de Boyde y Jones (1972), ya reconocian el
potencial del Microscopio Electronico de Barrido (MEB) para identificar los patrones de
remodelado 0seo sobre la superficie del hueso, no fue hasta 1982 con los trabajos de
Bromage que se utilizd esta técnica como una alternativa a los cortes histoldgicos.
Bromage (1982), publicé un método alternativo y no invasivo para estudiar los procesos
relacionados con el crecimiento del hueso, que consistio en el analisis de su superficie 6sea
a parir de réplicas de alta resolucion. Esta técnica no destructiva, llevo a que afios mas
tarde, este mismo autor estudiara los procesos de remodelado 6seo del macizo craneofacial
en el contexto de las relaciones entre la ontogenia y la filogenia entre diferentes especies
fésiles y humanos actuales (Australopithecus africanus, Parantrhopus boisei, “early
Homo”’, Pan y Homo sapiens) (Bromage, 1984; 1985a; 1986; 1987h).

Gracias a estos primeros trabajos se pudo establecer por primera vez, los patrones
de remodelado éseo del esqueleto facial de especies fosiles y compararlos entre ellos. Los
resultados que se obtuvieron, demostraron diferencias entre los patrones de remodelado

0seo presentados por Homo sapiens y Australopithecus africanus, Paranthropus boisei y
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“early Homo” (Bromage, 1989), sobre todo en relacion a la proyeccion inferior de la cara.
Por ejemplo, A. africanus y early Homo compartieron un patron de remodelado 0seo
similar, el cual se relaciono con el patron identificado en Macaca mulatta, Pan troglodytes
y Gorilla gorilla (Enlow, 1966a; Duterloo y Enlow, 1970; Enlow y Hans, 1996; Bromage,
1989).

Otro estudio donde se han usado los patrones de remodelado 6seo con el objetivo de
establecer relaciones filogenéticas entre dos especies de homininos fosiles (ATD6-69,
Homo antecessor y KNM-WT 15000, Homo erectus), demostraron que el retrognatismo
facial presentado por ATD6-69 se correspondia con campos de reabsorciéon en la zona
naso-alveolar similar a la que presenta Homo sapiens , mientras que KNM-WT 15000
presentd un patron de aposicion Gsea sobre la misma zona, similar a lo encontrado en
chimpances (Lacruz et al., 2013).

Con el objetivo de entender las diferencias en los procesos ontogénicos para la
interpretacion de las distintas morfologias faciales presentadas en Homo sapiens y otros
homininos del pleistoceno medio, en el afio 2015 se publicdé un trabajo en el cual se
determinaron los patrones de remodelado éseo en el maxilar de dos individuos inmaduros
que pertenecen a la especie Homo neandertalensis (Gibraltar 2 y La Quina 18) vy tres
homininos de la Sima de los Huesos (Craneo 6, Craneo 9 y Craneo 16). Los resultados de
este estudio demostraron que estos individuos presentaban un patron de remodelado dseo
similar entre ellos, caracterizandose por la presencia de abundantes campos de aposicion
Osea sobre toda la superficie del maxilar. Sin embargo, este patrén de remodelado 6seo, fue
totalmente diferente a lo que se ha encontrado en Homo sapiens.

En base a lo que hemos visto hasta ahora, no queda duda de que el estudio de los
patrones de remodelado 6seo son un factor importante a la hora entender las dinamicas de
crecimiento que se han venido modificado a lo largo de proceso evolutivo. Sin embargo,
después de haber revisado los estudios a partir de los cuales se han propuesto analogias o
diferencias entre especies fosiles y nuestra especie, consideramos que han existido ciertas
limitaciones en relacion a la muestra de referencia de humanos modernos que se ha usado
para establecer los patrones de remodelado. Por ejemplo, todos los estudios de referencia
(Enlow, 1962, 1963, 1966; Kurihara et al. 1980; Bromage ,1989; Hans, 1995) que han

determinado el patron de remodelado 6seo en Homo sapiens se basan en una muestra
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pequefa (de 6 a 20 individuos) cuya edad, sexo y origen geografico fue desconocido. Por
otro lado, hasta el dia de hoy no existen estudios donde se relacionen los patrones de
remodelado déseo entre el maxilar y la mandibula en un mismo individuo. Teniendo en
cuenta las limitaciones antes planteadas, el primer objetivo de este capitulo pretende
elaborar los mapas de remodelado 6seo en conjunto para el maxilar y la mandibula

sobre una muestra de 40 individuos.

Como se ha planteado en parrafos anteriores, los procesos que tienen lugar a escala
tisular y celular resultan relevantes para comprender la variacion morfoldgica del sistema
craneofacial. Como consecuencia del proceso de remodelado 6seo, la superficie del hueso
(externa e interna) presenta una serie de micro-caracteristicas que estan relacionadas con las
actividades de las células responsables de la formacién y de la reabsorcion. Las células
responsables de la formacion 6sea (osteoblastos), realiza su funcion a partir del depdsito de
una matriz osteoide primaria, la cual esta constituida en su mayor parte por colageno. Una
vez que los osteoblastos han formado la matriz organica, estos endurecen esta matriz con
sales minerales. Los espacios en la matriz coldgena estan inicialmente rellenos con agua y
cuando comienza el proceso de mineralizacion estos son remplazados por pequefios
cristales que se condensan a partir de una solucion sobresaturada de fosfato calcico. Estos
cristales precipitan via cambio de fase, de la misma manera que el hielo se forma del agua.
Estos procesos histoldgicos, no solo dejan una huella caracteristicas sobre la superficie del
hueso, sino que también aumenta la mineralizacion de dicha zona y el grosor de las
corticales, quedando este proceso susceptible a ser cuantificado. Uno de los primeros
trabajos realizados con el objetivo de cuantificar la densidad y el grosor del hueso en el
maxilar y la mandibula fue realizado por Omneli (1957). En este estudio, realizado a partir
de un modelo animal, se concluyd que existian diferencias en el grosor de las corticales y
la densidad oOsea entre el maxilar y la mandibula. Estudios posteriores, utilizando un
absorciometro de foton simple con frente de lodo-125 para determinar cambios de
densidades del hueso alveolar después de una cirugia periodontal, demostraron que el
hueso alveolar aumentaba la densidad y el grosor a medida que este se iba regenerando
(Henrikson et al., 1974). Con el avance de las técnicas de diagndstico, la Tomografia Axial

Computarizada (TAC) se presenta como una alternativa no destructiva para determinar los
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grosores de la cortical y la densidad dsea. Este tipo de técnica nos permite acceder a las
estructuras internas del hueso, al igual que un corte histolégico. La valoracion de la
densidad mediante el TAC se realiza a partir de  una escala de grises que ofrecen
valores en unidades Hounsfield (HU). Dicha escala viene dada segin la
discriminacion de los grados de atenuacion de los Rayos X al atravesar las estructuras
Oseas. Aunque numerosos trabajos han sido con el objetivo determinar la variacion en el
grosor de las corticales y las densidades 6seas (Boyde y Jones, 1995; Wachter et al., 2002;
Djukic y Milovanovic, 2015 ), ninguno de estos se ha realizado en individuos inmaduros y
apenas existen datos que recojan como varia el grosor de las corticales y la densidad 6sea
en el maxilar y la mandibula durante la ontogenia. Es por esta razén que el segundo
objetivo de este capitulo pretende determinar a partir del uso de la Tomografia Axial
Computarizada (TAC) como el grosor de las corticales y la densidad oOsea en la

mandibula y el maxilar varian durante el proceso de crecimiento.
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8.2. Material

Los patrones de remodelado d¢seo facial han sido realizados a partir del estudio del
maxilar y la mandibula de 42 individuos medievales que proceden de la excavacion
arqueoldgica realizada en el antiguo Monasterio de San Pablo (Burgos) y que esta
depositada en el Laboratorio de Evolucion Humana del Area de Paleontologia de la
Universidad de Burgos. Los datos referentes a esta coleccion se exponen en el capitulo de

Material y Métodos.

Han sido seleccionados aquellos individuos en un rango de edad entre los 0 y los
16 afios (Tabla 8.1). Aunque esta coleccion no es de filiacion conocida, la edad de estos
individuos fue estimada por Garcia-Gonzalez (2013), a partir de datos referentes al
desarrollo dental. Por otro lado, el sexo ha sido estimado a partir de la metodologia que ha
sido desarrollada en esta tesis y la cual ya ha sido explicada en el capitulo 6. La seleccion
de los individuos se ha llevado a cabo de forma tal que quede reflejada toda la serie
ontogénica. Despues de una amplia revision de toda la coleccion solo fueron seleccionados
los maxilares y las mandibulas que no presentaron alteraciones en la superficie Osea
(cortical 6sea muy fina o elevada porosidad). Una vez seleccionados los individuos se
escogid para su estudio la mitad de la mandibula o el maxilar en mejor estado de
conservacion puesto que la informacion obtenida de cada mitad es practicamente la misma
(Enlow y Harris, 1964).
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Tabla 8.1: Distribucion de la muestra utilizada en este estudio

Edad Sexo Femenino Sexo masculino Total
>0-1 - - 2
>2 - - 4
>3 2 2 4
>4 2 1 3
>5 2 1 3
>6 2 1 3
>7 2 1 3
>8 2 1 3
>9 1 2 3
>10 1 1 2
>11 2 1 3
>12 2 1 3
>13 0 0 0
>14 0 0 0
>15 3 0 3
>16 0 1 1
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8.3. Metodologia

8.3.1 Construccion de los mapas de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula

En cualquier estudio en donde la superficie del hueso vaya a ser estudiada, una de
las primeras cosas que debemos hacer es seccionarnos de que estos se encuentran limpios.
La limpieza del material en cuestion, es sumamente importante debido a que si esta se
realiza de una manera incorrecta podriamos estar destruyendo los microrelieves de la
superficie del hueso, los cuales son el objeto principal de nuestro estudio. Para la limpieza
de dicho material se ha aplicado con un pincel (37,5 Bs S. #2) una capa de alcohol al 95%
en toda la superficie del hueso. Posterior a esto, se ha dejado secar a temperatura ambiente
por 5 dias.

Para determinar los patrones de remodelado 6seo a partir de un microscopio
electronico de barrido (MEB), es imprescindible que la muestra que vamos analizar sea de
pequefio tamafio y conductora. Esto se debe fundamentalmente a que las dimensiones
maximas de la cdmara de un MEB son de 5 cm aproximadamente, no siendo posible
analizar muestras de tamario similar a las de un maxilar o una mandibula. Una alternativa a
la limitacion del tamarfio la podemos solventar a partir del uso de réplicas de alta resolucion
(Bromage, 1989). Las réplicas de alta resolucion, son capaces de reproducir fielmente el
microrelieve del hueso tal como el original. La metodologia para realizar una réplica de alta
resolucion consta de dos fases: en la primera fase se realizan los moldes negativos a partir
del original y en la segunda fase, este molde negativo es rellenado con resina para obtener
un molde positivo y final con el que vamos a trabajar (figura 8.1).

La eleccion de los materiales para realizar la primera fase de replicado, han sido
elegidos teniendo en cuenta: (1) la inocuidad de los productos al tejido 6seo, (2) la facilidad
de manejo y aplicacion, (3) la compatibilidad entre la resina y la silicona y (4) la respuesta
de la resina a la posterior metalizacion (Martinez-Maza et al. 2008). En este trabajo, se ha
escogido para la realizacion de los negativos dos tipos de silicona, una silicona pesada

(President Puty- Coltene®©) para la primera impresion del material y para crear un soporte

235



lo suficientemente resistente para que una vez retirado el material la réplica no se destruya
y una silicona ligera fluida (President Ligth Boding- Coltene®©) con una alta fiabilidad de
copia. Este tipo de siliconas se componen de una base y un endurecedor que se mezclan en
la misma proporcion. Un detalle importante que debemos tener en cuenta cuando la silicona
es aplicada, es que debemos ser los suficiente cuidadosos para que las burbujas de aire no

queden atrapadas entre del superficie del hueso y la silicona ligera.

Una vez que el material de impresion (silicona) esta seco, se procede a retirarlo del
original y se comienza la segunda fase de este proceso que es la construccion del positivo.
Para hacer los moldes positivos, se ha utilizado la resina Epoxy Feropur PR55+E55
(Comercial Feroca, S.A.), que es compatible con las siliconas que han sido utilizadas. Al
igual que las siliconas, la resina consta de dos componentes: parte A (base) y parte B
(endurecedor), que deben mezclarse en proporciones iguales. Una vez mezclados estos dos
componentes, se vierte lentamente sobre el negativo con la ayuda de una jeringa.
Inmediatamente a la mezcla de estos dos productos, se produce una reaccion exotérmica y
comienza a adquirir un tono blanquecino. Cuando el positivo ha fraguado se separa de la
silicona y se guardan en cajas de plastico etiquetadas y orientadas de la misma forma que

los moldes negativos.

Como vimos en parrafos anteriores, otro de los requerimientos que necesita el MEB
para producir una imagen de la superficie de la réplica que deseamos analizar, es que esta
sea conductora. Esto se debe a que el MEB, hace incidir sobre la réplica un haz de
electrones mediante un filamento de tungsteno. Los electrones retro-dispersados (que solo
pueden ser retro-dispersados si la muestra es conductora), son recogidos por un detector y
emitidos a través de un tubo catdédico como imagenes. Para solventar la limitacion de la
necesidad de que la réplica sea conductora, estas han sido metalizadas con una capa fina de
oro mediante el uso de un metalizador EMITECH K550X que se encuentra en el parque

tecnoldgico de la universidad de Burgos (figura 8.2)
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Yuliet Quintino Arias Variacién en los patrones de remodelado 6seo
facial en humanos modernos

1cm

Figura 8.1: Proceso de replicado en dos fases para la mandibula (A) y el maxilar (B). Aly
B1: colocacion de la capa de silicona ligera. A2y B2: molde negativo. A3y B3: Relleno del

molde negativo con resina para la construccion del positivo.
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Yuliet Quintino Arias Variacién en los patrones de remodelado 6seo
facial en humanos modernos

Figura 8.2: Replicas de alta resolucion metalizadas con una fina capa de oro.

Tras la metalizacion de las réplicas, y con el fin de facilitar la localizacion de las
zonas especificas de remodelado 6seo, fueron fotografiadas cada replica y mediante el
programa ImageJ fueron colocadas virtualmente cuadriculas de 1x1mm (figura 8.3).
Cada cuadricula quedé orientada y fueron enumerados cada eje . Estas imagenes fueron
impresas y durante el analisis en el MEB (JEOL JSM-6460LV), segun el patrén que fue
observado por cada milimetro analizado fue coloreado con un color. El color rojo fue
utilizado para representar la aposicion Osea y el color azul para representar la
reabsorcion Osea (figura 8.3). Los pardmetros que han sido utilizados en el MEB

han sido los utilizados por
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Yuliet Quintino Arias Variacion en los patrones de remodelado éseo
facial en humanos modernos

Bromage, (1989). Se ha trabajado en alto vacio y todas las muestras han sido analizadas a
100X.
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Figura 8.3: Esquema de la metodologia utilizada para construir los mapas de remodelado
6seo. (1) A partir de la réplica se colocan virtualmente cuadriculas de 1x1mm la cual se
imprime para el posterior analisis en el MEB. (2) Para construir el mapa de remodelado
6seo se rellenan los cuadros con color rojo para los casos donde se observe un patrén de
aposicion dsea (a), o de color azul para los casos donde se observe un patron de reabsorcion

6sea (b)
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Para el andlisis de los campos de aposicion y reabsorcion se ha dividido el maxilar y la
mandibula en cuatro regiones diferentes (figura 8.4). EI maxilar se dividié en: (A) Apdfisis
frontal: esta zona queda determinada entre el agujero infraorbitario hasta la apofisis frontal
del maxilar, bordeando lateralmente la apertura piriforme; (B) Proceso alveolar: esta zona
queda determinada entre los procesos alveolares del canino hasta la tuberosidad del
maxilar, (C) Fosa canina y (D) Proceso naso-alveolar: esta zona queda determinada entre
los procesos alveolares del canino hasta la espina nasal anterior. En el caso de la
mandibula, esta ha sido dividida en: (E) Sinfisis mandibular; (F) Cuerpo mandibular;

(G) Rama mandibular y (H) Proceso coronoides.

Figura 8.4: Regiones de estudio que han sido

localizadas en el maxilar y la mandibula.
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8.3.2 Valoracion de la densidad y el grosor de las corticales en el maxilar y la

mandibula

La densidad dsea y el grosor de las corticales se han valorado a partir del uso de las
imagenes obtenidas a partir de la Tomografia Axial computarizada (TAC). Estas imagenes
han sido adquiridas mediante un Tomografo Axial Computarizado Industrial (TAC) modelo
YXLON Compact (YXLON International X-Ray, Hamburgo, Alemania) localizado en la
Universidad de Burgos. Para obtener las imagenes tomograficas de las mandibulas y los
maxilares, estos han sido sometidos a una irradiacion de 160kV y a una corriente eléctrica
de 4ma orientados segun la posicidén anatdmica que ocupan en la cara. EI campo de vision
oscilé entre 111.1-187.5 mm y los cortes individuales se obtuvieron en un matriz de
1024X1024 de 32 bit, en formato flt. .El tamafio del pixel en los maxilares y en las
mandibulas fue de 0.051, con una distancia entre cortes de 0.02 mm. Esta técnica con
respecto a una radiografia convencional , presenta la ventaja de que no sufre Ila
superposicion de estructuras fuera del plano de interés, lo que nos permite detectar

pequefios cambios en la diferencia de densidadesy grosores.

Una vez tomografiados todos los ejemplares, el volumen de datos obtenido a
partir de este proceso, se transfiere al ordenador donde se procesan los cortes. Aunque
existen numerosos software para el post-procesado de estos archivos, en este estudio se ha
utilizado un software médico de visualizacion y tratamiento de imagenes,
denominado MIMICS (Materialise Interactive Medical Image Control System),
Leuven (Belgium) en su version mas reciente (v. 17.0). Este software nos permite

visualizar cada uno de los cortes tomograficos obtenidos, a partir de una escala de grises.

La densidad ¢sea se define como la concentracion media de mineral por
unidad de area. En este capitulo la concentraciébn media de mineral por unidad de area
se ha cuantificado a partir de la escala Hounsfields. La escala de Hounsfields (HU) se basa
en el principio de la atenuacién que sufren los rayos X o los fotones de rayos

gamma al atravesar los tejidos. Ahora bien, para comprender el concepto de escala de
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Hounsfield es necesario comprender el coeficiente de atenuacion lineal p. Este
coeficiente expresa la atenuacion que sufre un haz de rayos X, al atravesar una
determinada longitud de una sustancia dada, siendo este coeficiente especifico de cada
sustancia o material. En el cuerpo humano, el haz de rayos X pasa a través de tejidos de
distintos coeficientes de atenuacion, los cuales poseen un coeficiente de absorcidn
constante. Estos coeficientes de atenuacion estan indicados como pl, p2,..., un, y para
determinar la atenuacion de cada elemento, debe obtenerse un gran ndmero de
mediciones desde distintas direcciones generando un sistema de ecuaciones multiples. Los
diferentes tejidos del cuerpo humano arrojan diferentes grados de atenuacion de estos rayos
X. En base a este principio, Hounsfield (1973) elabor6 una escala para lo cual tomé como
referencia la atenuacion que producia el agua a 25°CC sobre un haz de rayos X y le dio un
valor de 0 HU, posteriormente midié la atenuacién del hueso compacto cortical al que
le adjudic6 el valor de +1000 HU y luego al aire -1000 HU. Estos estudios de Hounsfield,
han provocado que numerosos trabajos hayan testado esta escala, midiendo la densidad
sobre biopsias de hueso. Las conclusiones a las que se llegaron en estos estudios, es que la
escala de HU es una medida adecuada para valorar la densidad 6sea (Todisco et al., 2005;
Naitoh et al., 2004; 2005;)

Para la determinacion de la densidad dsea y el grosor de las corticales en el maxilar
y la mandibula se han definido un total de 10 variables. Como el objetivo de este estudio es
presentar como varia la densidad y el grosor de las corticales durante la ontogenia, uno de
los requisitos que debemos cumplir es que estas zonas sean homologas o al menos
reconocibles entre todos los individuos analizados. Debido a que el crecimiento es un
proceso continuo y muy pocas estructuras estables pueden ser identificadas, se ha decido
solventar esta situacion midiendo el grosor de la cortical y la densidad dsea en aquellas
estructuras anatdmicas que estan presentes desde el nacimiento hasta la edad adulta.

Estas estructuras anatomicas han sido, en la mandibula han sido la sinfisis
mandibular y el agujero mentoniano, mientras que en el maxilar han sido los agujeros
infraorbitarios. Por otro lado como la densidad se define como concentracion media de

mineral por unidad de area, se debe siempre tomar en cuenta la misma area para su
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andlisis. Para ello en todas las zonas donde se ha medido la cortical se ha definido un area

de 0.52 mm? para determinar la densidad ésea.

En estas estructuras se han medido tanto el grosor de la cortical como la densidad en

varios puntos localizados en el maxilar y la mandibula. La localizacion de estos puntos se

define a continuacion:

1. Puntos definidos en la sinfisis mandibular

Para definir estos puntos lo primero que se ha realizado es corte virtual de

la sinfisis mandibular a partir de un corte sagital que pasa entre los dos incisivos

(permanentes o temporales). A partir de este corte, se han definido tres puntos:

1.1)

1.2)

1.3)
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Punto mas inferior de la sinfisis mandibular (1S): para localizar este punto

nos hemos auxiliado de una linea  perpendicular al plano sagital.
Desplazando esta linea de abajo hacia arriba, en el punto donde por primera

vez esta linea toque la sinfisis se va a encontrar el punto IS (figura 8.5-4).

Punto de la pared anterior de la sinfisis mandibular (AS): desde el punto

mas inferior de la sinfisis mandibular (IS), se traza una linea hacia la pared
anterior de la sinfisis que forme un angulo de 45° con respecto al plano
sagital. En el sitio donde la linea corte la pared anterior de la sinfisis quedara
determinado el punto AS (figura 8.5-4).

Punto de la pared posterior de la sinfisis mandibular (PS): del punto mas

inferior de la sinfisis mandibular (IS), se traza una linea hacia la pared
posterior de la sinfisis que forme un angulo de 45° con respecto al plano
sagital. En el sitio donde la linea corte la pared anterior de la sinfisis quedara

determinada la variable PS (figura 8.5-4).
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Figura 8.5: Puntos definidos en la sinfisis mandibular. (1,2 y 3) Corte sagital virtual
entre los dos incisivos, (a) plano sagital. (4) Cortical de la sinfisis mandibular
después de haber sido separado del tejido trabecular, (b) linea auxiliar que se ha
utilizado para determinar el punto mas inferior de la sinfisis, (IS) punto mas inferior
de la sinfisis mandibular; (AS) punto de la pared anterior de la sinfisis mandibular;

(PS) punto de la pared posterior de la sinfisis mandibular.
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2.

Puntos definidos en el cuerpo mandibular.

Para determinar los puntos en donde se valorara la densidad 6sea y el grosor de las

corticales en el cuerpo mandibular se ha realizado un corte virtual a través del plano

coronal que pasa por el centro geométrico del agujero mentoniano. Los tres puntos que se

han se han definido a partir de este corte se explican a continuacion:
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2.1)

2.2)

2.3)

Punto mas inferior del cuerpo mandibular (IC): para localizar este punto

nos hemos auxiliado de una linea perpendicular al plano coronal.
Desplazando esta linea de abajo hacia arriba, en el punto donde por primera
vez se toque la sinfisis se va a encontrar el punto IC (figura 8.6-3).

Punto_de la pared lateral del cuerpo mandibular (LC): del punto mas

inferior de la sinfisis mandibular se traza una linea hacia la pared lateral del
cuerpo mandibular que forme un angulo de 45° con respecto al plano
coronal. En el sitio donde la linea corte por primera vez la pared lateral del

cuerpo mandibular queda determinada la variable LC (figura 8.6-3).

Punto de la pared medial del cuerpo mandibular (MC): a partir del punto

mas inferior del cuerpo mandibular (IC), se traza una linea hacia la pared
medial del cuerpo mandibular que forme un angulo de 45° con respecto al
plano coronal. En el sitio donde la linea corte por primera vez la pared

media del cuerpo, quedara determinada el punto MC (figura 8.6-3).
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Figura 8.6: Puntos definidos en el cuerpo mandibular para determinar el grosor de la
cortical y la densidad dseas. (1 y 2) Corte virtual siguiendo el plano coronal que pasa por el
centro geométrico del agujero mentoniano. (3) Cortical del cuerpo mandibular después de
haber sido separado del tejido trabecular. (IC) Punto mas inferior del cuerpo mandibular,
(LC) Punto de la pared lateral del cuerpo mandibular y (MC) Punto de la pared medial del

cuerpo mandibular.
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3.

Puntos definidos para determinar el grosor de la cortical y la densidad 6sea en el

maxilar.

Para la determinacion de estos puntos en el maxilar se ha realizado un corte virtual a

través del plano coronal que pase por los agujeros infraorbitarios. Los puntos que a partir

de este corte se han definido, se exponen a continuacion:
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3.1)

3.2)

3.3)

Punto medio del _paladar (MxC): Una vez que ya tenemos el corte virtual,

este punto se encuentra en el punto medio del paladar. Para su localizacion
se ha medido la longitud transversal del paladar y se ha divido a la mitad
(figura 8.7-3).

Punto de la pared externa del maxilar (Mx1): para localizar este punto nos

hemos auxiliado de una linea perpendicular al plano coronal. Haciendo
coincidir esta linea con el borde inferior o cortical externa del paladar y
proyectandola de manera tal que el maxilar quede dividido en un aparte
superior y otra inferior, el punto Mx1 quedara localizada en la cortical

externa del maxilar del lado izquierdo (figura 8.7-4).

Punto alveolar (Mx2): siguiendo la misma metodologia que se ha utilizado

para determinar el punto Mx1, el punto Mx2 se haya en la mitad inferior del
maxilar pero a nivel alveolar y a 5mm por encima de la cresta 6sea (figura
8.7-4).



Superior i Superior

Inferior Inferior

Figura 8.7: Puntos localizados en el maxilar. (1y 2) Corte coronal virtual a nivel de los
agujeros infraorbitarios. (3) Representacion del punto MxC y de cdmo se ha medido el
grosor de la cortical a partir de este punto. (4) Cortical del maxilar tras haber sido separado

del tejido trabecular, punto Mx1y punto Mx2.
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8.4. Resultados

8.4.1 Caracteristicas generales de los patrones de reabsorcion y aposicion ésea

identificados en el maxilar y la mandibula.

De manera general podemos decir que a 100 aumentos se ha podido detectar zonas
de aposicion Gsea y reabsorcion dsea en el maxilar y la mandibula que responden a patrones
similares. En algunas ocasiones, en individuos mayores de 9 afios se han detectado areas
de transicién en donde la aposicion 6sea queda sustituida por superficies lisas en donde no
se pueden determinar patrones especificos de aposicion ni reabsorcion. Estas superficies
lisas y brillantes seran denominadas en esta tesis areas de inactividad aparente (figura 8.8-
F). En estas areas no se pueden definir unidades estructurales que se correspondan con
zonas ni de aposicion ni de reabsorcion 6sea y han sido identificadas en los mapas de
remodelado 6seo con un color gris. La interpretacion de este tipo de patron histologico
todavia no es del todo conocida, pero pueden asociarse con lo que Jone y Boyde (1970)
denominaron superficies de reposo. El aspecto de esta superficie se debe a que los procesos
de mineralizacion han cubierto del todo las fibras de colageno a partir de una matriz de

hidroxiapatito.

Gracias al elevado numero de individuos que han sido analizados, se han podido
reconocer y describir por primera vez dos etapas previas a la de inactividad aparente. La
primera etapa la denominaremos primera fase de mineralizaciéon (figura 8.8-G) vy esta
caracterizada por la presencia de algunas fibras de colagenos en las que se puede observar
que parte de ellas ya estd quedando sumergida dentro de la matriz de mineralizacion, y la
segunda etapa la denominaremos segunda fase de mineralizacion (figura 8.8-H) y se va a
caracterizar por una superficie relativamente lisa pero que ain existen huellas de las fibras

colagenos que no han quedado del todo sumergidas.
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Las zonas de aposicion 6sea en el maxilar se han caracterizados por presentar
canales vasculares primarios con un diametro entre 600um a 486um, fundamentalmente en
la zona de los procesos alveolares (figura 8.8-A). Otra caracteristica en los campos de
aposicion ésea que se han podido distinguir en el maxilar han sido areas limitadas de
textura fibrosas. Estas fibras, las cuales tienen una orientacion determinada, se anastomosan
dando lugar a un entramado organizado (figura 8.8-B). Segun los estudio de Boyde (1972),
las caracteristicas que se ha observado en estas areas fibrosas, se pueden corresponder con
las denominadas fibras de Sharpey. Estas fibras que no son mas que fibras de colageno
mineralizadas que tienen como funcién la union del periostio a la superficie del hueso
(Boyde y Hobhdell, 1969). Los patrones de reabsorcidn 6sea que han sido identificados en el
maxilar se caracterizan de manera general por la presencia de crateres (figura 8.8-C). Estos
crateres o lagunas presentan bordes bien definidos y no presentan una orientacion
preferente ni organizada como ha sido observado en las fibras de Sharpey.
Estas concavidades se corresponden con lagunas de Howship (Boyde y Hobdell, 1969).
Segun Boyde y Hobdell (1969), este tipo de patrén microscopio se debe a la actividad

de los osteoclastos durante el proceso de reabsorcion dsea.

Por otro lado, el analisis histologico de la superficie 6sea de la mandibula, aunque
ha presentado patrones similares de reabsorcion y aposicion 6sea que los encontrados en el
maxilar, estos difieren en algunos aspectos los cuales se expondran a continuacion. Las
zonas de aposicién 6sea en el cuerpo mandibular se han caracterizados por presentar
abundantes canales vasculares que se corresponden con la presencia de capilares. El
diametro de estos canales oscilo entre 32.2 um a 61 um, (figura 8.8-E). Las fibras de
Sharpey, por otro lado aparecen en la mandibula siguiendo una orientacion diferente que la

que fue encontrada en el maxilar (8.8-D).

Por otro lado, los campos de reabsorcion en la mandibula se caracterizan por la
presencia de concavidades de menor tamafio que las observadas en el maxilar. Estas
concavidades irregulares identificadas como lagunas de Howship (Boyde y Hobdell, 1969),
presentan distinto tamafio y forma debido a la capacidad que tienen los osteoclastos de

emitir pseudopodos. Las diferencias en los patrones de aposicion y reabsorcion entre el
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maxilar y la mandibula pueden estar debidas a diferencias en las tasas de actividad celular

entre estas estructuras.

8.4.2 Mapas de remodelado 6sea durante la ontogenia

La representacion esquematica de los mapas de remodelado dseo para el maxilar
y la mandibula de manera conjunta se pueden observar en las figuras 8.9-8.13.
Como podemos ver en la figura 8.9-A, desde el nacimiento hasta el primer afio de vida
solo se pueden observar patrones de aposicion 6sea sobre el maxilar y la mandibula. En
esta etapa, en la region labial de la sinfisis y en los procesos alveolares del cuerpo

mandibular es donde se ha observado mayor actividad osteoblastica.

No es hasta después de los 2 afios que los primeros patrones de reabsorcion dsea
comienzan a observarse. Estos se observan por primera vez en la cara labial de la sinfisis
mandibular, en la escotadura mandibular y en la zona anterior del agujero mandibular. En el
maxilar por otro lado, aunque son dominantes los campos de aposicién dsea, se pueden
observar campos de reabsorcién en el proceso naso-alveolar y en la zona de la fosa canina
(figura 8.9-B).
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Figura 8.8: Patrones histologicos de aposicion y reabsorcion 6sea determinados en el maxilar y la mandibula.
(A) Campos de aposicion 6sea con un canal vascular primario en el maxilar (1) de 522um de didmetro. (B)
Campos de aposicion 6sea en el maxilar con abundantes fibras de Sharpey. (C) Campos de reabsorcion. (D)
Campos de aposicion 6sea en la mandibula. (E) Canales vasculares en la mandibula. (F) Zonas de superficies
lisas. (G) Primera fase de mineralizacion. (H) Segunda fase de mineralizacion.Todas las imagenes han sido
realizadas a 100x.
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Figura 8.9: Patrones de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula en individuos de 0-1
(A) afios y de 2 afios (B). En color azul se ha representado las zonas que se corresponden
con patrones de reabsorcion d6sea y en color rosa las zonas que se corresponden con
aposicion 6sea. Debido a que el primer molar no se encontraba del todo formado en estos

individuos, no se pudo estimar su sexo.

Entre los tres y los cuatro afios de vida, la aposicion 6sea continua siendo el patrén
de remodelado dominante en el maxilar, siendo sélo posible identificar en esta etapa
reabsorcion ésea a nivel de la fosa canina y en un area muy limitada del proceso naso-

alveolar (figura 8.10-C y D). En la mandibula, aunque el patron dominante es la aposicion
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0sea, se pueden identificar a nivel alveolar por debajo de los incisivos y en el borde anterior

de la rama mandibular patrones especificos de reabsorcion 6sea (figura 8.10 - C y D).

A los 5 afios de edad (figura 8.11-E), la superficie labial de la sinfisis mandibular
presenta campos de reabsorcion 6sea, sin embargo desde el agujero mentoniano hasta el
angulo goniaco del cuerpo mandibular se van a presentar patrones de aposicion Gsea con
escasas zonas de reabsorcion. A esta misma edad en el maxilar, el patron predominante es
la aposicion Osea, sélo identificandose una zona de reabsorcion en el proceso alveolar del

de los incisivos, en algunas areas localizadas del proceso naso-alveolar y en la tuberosidad.

Entre los seis y siete afios (figura 8.11-F y G), la actividad de reabsorcion Gsea se
extiende en toda la zona anterior de la sinfisis mandibular y el borde anterior de la rama
mandibular. La actividad de aposicion ésea se observa en toda la superficie del cuerpo
mandibular desde el agujero mentoniano hasta el primer molar permanente. En el maxilar
por otro lado, se han observado dos patrones de remodelado dseo, el primer patron que es
mas caracteristico de los individuos de 6 afios se caracteriza por amplias areas de
reabsorcién dsea que se extiende sobre el proceso alveolar, fosa canina y proceso naso-
alveolar con un érea de aposicion 6sea sobre la apofisis frontal y sobre la tuberosidad. Por
otro lado, el patron de remodelado de los individuos de siete afios se caracteriza por
presentar zonas de aposicion dsea en el area de la fosa canina y proceso naso-alveolar y

reabsorcion a nivel del proceso alveolar.

Los patrones de remodelado 6éseo mandibular que caracterizan a un individuo entre
los ocho (figura 8.11-H) y nueve afios (figura 8.12-1) de edad son en su mayoria de
aposicion. La rama mandibular presenta un gran campo de aposicidn 6sea que se extiende
desde la fosa del masetero hasta el punto gonion. Aunque escasas, las zonas de reabsorcion
se encuentran en la apofisis coronoides y el borde anterior de la rama mandibular. El cuerpo
mandibular presenta campos de aposicidn dsea en toda su extension menos en los procesos
alveolares del canino, los incisivos. Por otro lado en el maxilar se ha observado una gran
variacion con respecto a la localizacion de los campos de aposicion y reabsorcion. De todos

los individuos que han sido analizados en este grupo de edad, cada uno de ellos presentaron
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un patron de remodelado Oseo diferentes. Estos patrones de remodelado dseo se
caracterizaron por: (1) amplia zonas de reabsorcién Osea que se extendieron desde el
proceso naso-alveolar, fosa canina y todo el proceso alveolar menos la apofisis frontal y el
contorno de la apertura piriforme donde se encontraron patrones especificos de aposicion
6sea, (2) zonas de reabsorcién 6sea localizadas en el proceso alveolar desde el canino hasta
el primer molar y en la zona anterior del agujero infraorbitario acompafiado con areas de
aposicion oOsea localizadas a nivel del proceso naso-alveolar y frontal, (3) zonas de
reabsorcién Osea localizadas en el proceso naso-alveolar y en la fosa canina acompafiadas
de una zona amplia de aposicién que se extiende desde el proceso frontal hasta la zona
antero-inferior del agujero infra-orbitario, (4) zonas de reabsorcion en toda las superficie
del hueso, (5) zonas de aposicion en toda la superficie del hueso combinados con algunas
areas de inactividad aparente y (6) amplias zonas de aposicion Osea sobre toda la superficie
del maxilar y zonas de inactividad aparente o superficies lisas en la fosa canina y el proceso

naso alveolar.

Entre los patrones de remodelado 6seo que presentaron en comun los individuos en
los grupos de edad entre los 10 y los 11 afios se encuentra un campo de reabsorcion a nivel
del cuello condilar y en el borde anterior de la rama, asi como en la region inferior del
agujero mentoniano. La region del proceso coronoides presentd campos especificos de
aposicion ésea. Por otro lado, se continuaron encontrando una gran variacion en los
patrones de remodelado éseo en el maxilar para cada uno de los individuos, los cuales van
desde amplias zonas de reabsorcion Osea hasta zonas de poca actividad osteoclastica
(figura 8.12-J y K)

Cuando fueron analizados los patrones de remodelado 6seo en los individuos de
doce afios (figura 8.13-L), cada uno presentd un patron de remodelado diferente. De manera
general en el maxilar, los campos de reabsorcidn 6sea superaron a los campos de aposicion,
mientras que la mandibula presentdé en todo el cuerpo mandibular abundante actividad
osteoblastica, mientras que en la rama mandibular prevalecieron los campos de reabsorcion
6sea. En la sinfisis mandibular se encontraron campos de inactividad aparente los cuales no

se han podido relacionar con campos de aposicion ni de reabsorcion.
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En los individuos entre los 15 y 16 afios (figura 8.13-M y 8.13-N respectivamente),
se han encontrado en toda la superficie del cuerpo mandibular zonas de aposicion Gsea
combinadas con areas de inactividad aparente que podrian corresponder con el cese del
crecimiento activo. A nivel de la sinfisis de la mandibula se encontré un patrén que
podria corresponderse con la segunda fase de mineralizacidn, mientras que en la zona
de la rama mandibular se encontraron areas con la presencia de algunas fibras de
colagenos que se estan quedando sumergida dentro de la matriz de mineralizacion, lo
cual es caracteristico de la previamente descrita primera fase de mineralizacién. En el
caso del maxilar, en la mayor parte de la superficie G6sea se encontraron superficies
lisas, solo pudiendo ser identificado campos de aposicion en la tuberosidad del

maxilar y un area de reabsorcién en lazona anterior del agujero infraorbitario.

8.4.3 Variacion en el grosor de las corticales y la densidad 6sea durante la ontogenia

El estudio del grosor de las corticales y la densidad 6sea del maxilar y la mandibula
durante el crecimiento han sido determinados en 10 puntos diferentes. Como podemos ver
en la figura 8.14 donde se muestra los resultados para el grosor de las corticales en el
maxilar y la mandibula, se puede observar que el grosor de las corticales aumenta con la
edad. Por otro lado, parece existir cierto grado de dimorfismo sexual entre el tamafio de la
cortical, ya que sistematicamente los nifios fueron los que presentaron un grosor mayor en
todas las variables analizadas. Por otro lado, en la figura 8.15 se muestra los resultados para
las variables que determinan la densidad dsea en el maxilar y la mandibula. A diferencia de
lo observado cuando fue analizado el grosor de las corticales, la densidad no parece estar
correlacionada con la edad y se mantienen relativamente constantes durante la ontogenia.
Al mismo tiempo, la densidad 6sea también parece presentar cierto grado de dimorfismo
sexual ya que de manera general y excepto de un individuo los nifios presentaron mayor
densidad que las nifias. De manera general podemos decir que la densidad Gsea varia entre

el maxilar y la mandibula en un mismo individuo.
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Figura 8.10: Patrones de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula en individuos de 3 afios (C), cuatro
afios (D) y cinco afios (E) .En color azul se ha representado las zonas que se corresponden con patrones de
reabsorcion 6sea y en color rosa las zonas que se corresponden con aposicion dsea.

Maxilares y mandibulas con nimero 7, 8, 11, 12 y 14 corresponden a individuos de sexo femenino,
mientras que 9, 10, 13, 15 y 16 corresponden a individuos de sexo masculino.
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Figura 8.11: Patrones de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula en individuos de 6 afios (F), siete
afios (G) y 8 aftos (H). En color azul se ha representado las zonas que se corresponden con patrones de
reabsorcion dsea y en color rosa las zonas que se corresponden con aposicion dsea.

Maxilares y mandibulas con numero 17, 19, 20, 21, 23 y 25 corresponden a individuos de sexo femenino,
mientras que 18, 22 y 24 corresponden a individuos de sexo masculino.
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Figura 8.12: Patrones de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula en individuos de 9 afios (I),
10 afios (J) y 11 afos (K). En color azul se ha representado las zonas que se corresponden con
patrones de reabsorcion dsea, en color rosa las zonas de aposicion dsea y en color gris oscuro las
zonas de inactividad aparente.

Maxilares y mandibulas con nimero 26, 29, 31 y 33 corresponden a individuos de sexo femenino,
mientras que 27, 28, 30 y 32 corresponden a individuos de sexo masculino.



Figura 8.13: Patrones de remodelado 6seo en el maxilar y la mandibula en individuos de 12 afios (L), 15
afios (M) y de 16 afios (N). En color azul se ha representado las zonas que se corresponden con patrones
de reabsorcion 6sea, en color rosa las zonas de aposicion dsea y en color gris oscuro las zonas de
inactividad aparente.

Maxilares y mandibulas con numero 35, 36, 37, 38 y 39 corresponden a individuos de sexo femenino,
mientras que 34 y 40 corresponden a individuos de sexo masculino.
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Figura 8.14: Grosor de la cortical 6sea determinada a partir de diferentes puntos que han sido localizados en el maxilar y la mandibula
cuadrados negros = individuos de sexo masculino

circulos blancos = individuos de sexo femenino
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Figura 8.15: Desnsidad dsea determinada a partir de diferentes puntos que han sido localizados en el maxilar y la mandibula
cuadrados negros = individuos de sexo masculino
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8.5. Discusion

En los estudios que se han venido realizado hasta el dia de hoy en relacion a los
patrones de remodelado dseo, se ha concluido que los campos de aposicidon Osea en el
proceso naso-alveolar del maxilar es un patréon exclusivo de chimpances y de fésiles
humanos tales como Homo ergaster y Homo neandertalensis, siendo la reabsorcion dsea en
el proceso naso-alveolar una caracteristica exclusiva de humanos modernos ( Duterloo y
Enlow, 1970; Bromage, 1989; Lacruz et al., 2013, 2015). Sin embargo, estas conclusiones
han sido basadas en un estudio realizado por Bromage (1989), en los que fueron analizados
seis individuos. Unos afios mas tarde, los estudios de McCollum (2008) mostraron una
variacion mayor en los patrones de remodelado 6seo de lo que fue reportado por Bromage
(1989). De los 22 individuos de H.sapiens estudiados por McCollum (2008) con un estado
de desarrollo dental similar a la muestra utilizada por Bromage (1989), se encontré que el
55% de los casos analizados presentaban alguna superficie de deposicion sobre el proceso
naso-alveolar. Basandonos en los resultados que hemos obtenido en este capitulo, en donde
se ha analizado una amplia muestra de individuos inmaduros de humanos actuales,
podemos decir que la aposicion Gsea sobre el proceso naso-alveolar no es un caracter
especifico de chimpancé y de fésiles humanos del pleistoceno. Esto nos indica que existe
una mayor variabilidad intra-especifica en humanos actuales en relacion a los patrones de

remodelado d6seo facial que no se ha tenido en cuenta en los estudios previamente citados.

En base a los resultados que hemos obtenido en este estudio, podemos decir que
desde el nacimiento hasta el primer afio de vida no existen evidencias de ningin campo de
reabsorcién 6sea ni en el maxilar ni en la mandibula. Este resultado apoya lo encontrado
por Kurihara et al. (1980), quien ademas demostrd que este patron de crecimiento
aposicional en toda la superficie 0sea indica la direccion de crecimiento anterior de estas
estructuras. De los individuos que fueron analizados en este estudio, el primer campo de
reabsorcion aparecio en torno a los dos afios de vida y se localiz6 en su mayor parte en el
proceso naso-alveolar del maxilar y en la zona anterior del agujero mandibular. A partir de

esta edad, las areas de reabsorcion se amplian, pero los campos de aposicion contindan
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siendo los que aparecen en mayor proporcion. Al igual que los resultados obtenidos en los
estudios de Kurihara et al., (1980), a partir de los seis afios los patrones de remodelado dseo
en el maxilar presentan una gran variacién en su distribucion y extension. La variacion en
el patron de remodelado no solo se ha limitado al maxilar, sino que también se ha visto en

la mandibula como fue reconocido por Hans et al., (1995)

Aunque la presencia de reabsorcion dsea en el proceso naso-alveolar del maxilar se
ha asumido como una caracteristica especifica que distingue a los humanos del resto de los
primates, en este estudio no siempre se observo este patron. En todos los grupos de edad
que fueron analizados, se encontrdé al menos un individuo en donde no se observaron areas
de reabsorcion dsea sobre la zona del proceso naso-alveolar. Como se puede observar en las
figuras 8.11-8.13, ha coincidido siempre que los individuos que presentaron estos campos
de aposicion 6sea sobre el proceso naso-alveolar fueron individuos de sexo masculino. Este
resultado nos sugiere que podria estar existiendo diferencias sexuales en los campos de

remodelado 6seo que no se han tenido en cuenta en estudios anteriores.

La reabsorcion del componente alveolar del maxilar se present6 en todos los
individuos de siete afios, lo cual sugiere como bien propuso Enlow (1982) que es en esta
edad donde la mayor parte del crecimiento del maxilar se produce en sentido vertical.
Segun el modelo de crecimiento propuesto por Enlow (1982), los humanos actuales se
caracterizan por presentar un vector de crecimiento craneofacial anteroinferior. Sin
embargo, los resultados que se han presentado en este estudio, demuestran que existen
variaciones en estos vectores de crecimiento, los cuales no siempre siguen una direccion
hacia abajo y hacia delante como ha propuesto Enlow (1982). Una conclusion similar fue
obtenida en los estudios de Martinez-Maza (2008), en donde concluy6 que el patron de

remodelado 6seo en Homo sapiens no aparece constante durante la ontogenia.

En relacion al crecimiento de la rama mandibular podemos decir que este se
produce en su mayor parte por campos de aposicidn Osea sobre la superficie externa. Esto
sugiere segun el principio de la V propuesto por Enlow (1982), que en la zona interna

tendria que presentarse un campo de reabsorcion 6sea lo cual indica el aumento en anchura
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durante el crecimiento en esta zona. De esta manera una estructura con forma de V (como
es el caso de la mandibula) aumenta de tamafio al mismo tiempo que se mueve hacia la
parte ancha de la VV mediante un proceso de deposicion de hueso en la superficie interna y

reabsorcion en la superficie externa (Enlow, 1963; 1982).

La sinfisis mandibular presentd un campo amplio de reabsorcion 6sea en toda la
superficie bucal lo cual nos estaria indicando un desplazamiento lingual moderado del
componente alveolar de los incisivos. Este resultado ha sido congruente con los resultados
obtenidos en previos trabajos en donde se indica la presencia de reabsorcion periética y
deposicion endostica en la sinfisis mandibular (Enlow y Harris, 1964; Enlow y Hans,
1996). Segun los estudios de Enlow (1964) este patrén se relacionaria con la formacion
6sea en la superficie bucal del cuerpo mandibular provocando el crecimiento lateral y
anterior de la mandibula junto con un incremento en el grosor de sus corticales. Otro dato
interesante que debemos destacar es que la mandibula present6 un gradiente de variacion
inversa de lo encontrado en el maxilar, o sea, la zona anterior de la mandibula incluyendo el
cuerpo mandibular, presentdé mayor variacion en relacion a los campos de aposicion y
reabsorcion que la zona de la rama mandibular. Sin embargo en el maxilar, la zona
posterior parecid ser mas estable en relacion a los capos de aposicién y reabsorcion Osea
que lo que fue la zona anterior. El hecho de que en la mandibula la mayor variacién en los
campos de aposicion y reabsorcion Osea se encuentre en el cuerpo mandibular y en la
sinfisis nos podria estar sugiriendo que estos patrones de variacion podrian estar debidos a
cambios en la direccidn de las fuerzas masticatorias que ocurren durante el establecimiento
de la oclusion. Durante el periodo de denticion mixta de un nifio y del recambio dentario la
fuerzas masticatorias se trasmiten en diferentes direcciones, esto podria estar contribuyendo
a que determinadas fuerzas masticatorias estarian activado la matriz peridtica provocando

la activacion de osteoblastos y su consiguiente campo de aposicion (Moss, 1997a).
Cuando fueron analizados los patrones de remodelado 6seo en la zona de la

tuberosidad del maxilar se observo la presencia de campos de aposicion en los grupos de
edades de 3, 4, 6, 7y 12 afios. Estos resultados apoyan lo encontrado en los estudios de
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Enlow (1982) en donde demostr6 que el crecimiento postero- lateral e inferior en
esta zona era debida a campos de aposicion 6sea. Sin embargo, aunque en este grupo de
edad tenemos un patrén similar a lo encontrado por Enlow, debemos ser precavidos en
nuestras conclusiones ya que de manera general en relacion a los patrones de remodelado

6seo se ha encontrado una gran variacion entre todos los individuos que hemos analizados.

Segun Kurihara et al. (1980), las variaciones en la distribucion, configuracion y
tamafio de los campos de reabsorcion estan relacionadas con las caracteristicas
morfolégicas de los distintos individuos. Retomando el capitulo anterior, es probable que
los patrones de remodelado 0seo también este jugando un papel fundamental en el
establecimiento de la biotipologia facial. Sin embargo, al no conservarse todas las
estructura del sistema craneofacial en los individuos de San Pablo, no se ha podido
determinar la direccién de crecimiento y con ello predecir su biotipo facial. Es por esta
razén que para estudios posteriores se valorara a partir de una muestra mejor conservada si
la variacion encontrada en los patrones de remodelado 6seo podrian estar respondiendo a

variaciones debidas a diferencias en las biotipologias.

Aunque la sinfisis mandibular en algunos individuos presentd campos de
reabsorcion, el patron dominante fue de aposicion dsea. Estos campos de aposicion indican
el crecimiento anterior de esta region dando lugar al desarrollo del menton, lo cual es una
caracteristica especifica y unica de nuestra especie (Schwartz y Tattersall, 2000). En este
sentido, las variaciones en los campos de aposicion y reabsorcion en la parte anterior de la
sinfisis estarian relacionadas con la altura del menton, medida desde el punto Mentoniano
hasta el punto B. Ademas de los procesos remodelados 6seo, estudios previos sobre el
desarrollo del menton muestran que la parte anterior de la mandibula presenta unos
pequefos cartilagos denominados ossicula mentalia que no se encuentran en otros primates
(Wallis, 1917; Vléck, 1969; Goret Nicaise, 1982; Martinez-Maza, 2008). Estos cartilagos
de aspecto redondeado, que aparecen aproximadamente a las 14 semanas de desarrollo
intrauterino y cuyo origen embriol6gico es desconocido, se fusionan durante el crecimiento
postnatal formando un solo cartilago en la sinfisis que da lugar al menton (Rodriguez-
Vazquez et al., 1997)
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Coincidiendo con los datos de Enlow y Harris (1964), el crecimiento posterior del
condilo ocurre mediante la reabsorcion periosticas y la formacion endoéstica en el cuello. El
condilo mandibular, es una estructura atomica de gran interés ya que ademas de mantener
el contacto con las estructuras craneales mediante la relacion anatémica que establece con
el hueso temporal, al ser reactivos a los cambios funcionales va a estar determinando la
rotacion que sufre la mandibula durante su crecimiento. En la regién del céndilo podemos
distinguir el cartilago condilar y el tejido 6seo condilar que presenta un mecanismo de
crecimiento endocondral asociado al crecimiento de una articulacion donde se ejerce una
presion directa . Estas estructuras proporcionan al condilo una capacidad multidireccional
para el crecimiento y remodelado 6seo de repuesta a una gran variedad de desplazamientos
y rotaciones mandibulares. Mientras tiene lugar el crecimiento superior y posterior del
cartilago ocurre la formacién de hueso cortical enddstico que cubre el tejido dseo
endocondral, y que estan relacionados con la tension provocada por la insercion del tejido

conectivo y muscular.

Ademas de los patrones de remodelado 6seo que han sido analizados, un aspecto a
tener en cuenta son los mecanismos hormonales que subyacen a la aposicion y reabsorcion
de hueso. Diversas hormonas y factores de crecimiento influyen en la actividad celular de
los osteoblastos. Estos mediadores de la actividad celular regulan las células de formacion
6sea inhibiéndolas o activandolas. Por ejemplo, los factores de crecimiento insulino-
dependientes (IGFs) que son sintetizados por los osteoblastos y un tipo especial de células
hepaticas regulan el crecimiento 6seo. Este tipo de factor, estimulan o aceleran las tasas en
la produccion de la matriz coladgena induciendo la osificacion cartilaginosa y la formacion
de hueso. Sin embargo, el factor primario para la secrecion de IGFs es la secrecion de
hormona del crecimiento (GH) y algunas hormonas sexuales como el estrégeno y la
testosterona (Aubin, y Liau, 1996). Sabiendo que, el pico de concentracidn maximo de
estas hormonas ocurre durante el periodo de la adolescencia, es probable que parte de la
variacion encontrada entre individuos de sexo femenino y masculino entre los 9 y los 16

afios nos pueden estar indicando el momento en que este pico hormonal estd ocurriendo.
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Cuando las corticales 6seas fueron analizadas durante el periodo de crecimiento,
estas se correlacionaron con la edad de los individuos bajo estudio. Esto resultado nos
demuestra una vez mas que el hueso no crece de manera isométrica por aposicion en su
superficie y reabsorcion en la parte interna sino que existen un crecimiento diferencial en
donde los campos de aposicion 0sea exceden a los de reabsorcion (Enlow y Hans, 1996).
Ademas de este hallazgo, los individuos de sexo masculino presentaron un grosor de
cortical mayor que los individuos de sexo femenino que se manifiesta desde los tres afos.

Cuando fueron analizadas las diferentes densidades dseas en los segmentos del
maxilar y la mandibula estudiadas, nos percatamos que la densidad no aumenta con la
edad, manteniéndose relativamente constante. Sin embargo, parece existir diferencias
sexuales ya que sistematicamente los individuos de sexo masculino presentaron valores de
densidades mayores que los individuos de sexo femenino. Aunque no se han realizado
estudios previos donde se haya valorado la densidad Osea en individuos inmaduros, los
resultados que hemos obtenido en nuestro trabajo parece ser congruentes a lo encontrado
por Ozdemir (2013). En el trabajo de Ozdemir (2013), se concluyo que en promedio el
hueso cortical varia de de 1,09 a 2,12mm en el maxilar y de 1.59 a 3.03 mm en la
mandibula y que en las mujeres se presenta un hueso cortical mas delgado. Por otro
lado, los estudios de Casseta et al. (2013), mostraron que los adultos presentan un
hueso cortical alveolar mas grueso que los adolescentes y el espesor del hueso cortical
alveolar y la densidad fue mayor en los varones que en las mujeres. Otro factor que
debemos tener en cuenta cuando analizamos los valores de densidad en el maxilar y la
mandibula es que podria existir cierta correlacion con los patrones de aposicion y
reabsorcion. Si durante el crecimiento del hueso los osteoblastos sintetizan fibras colagenas
gue son posteriormente mineralizadas a partir de cristales de apatito, cabria esperar que este
proceso aumentara de cierto modo la densidad de esa zona de hueso en cuestion. Por otro
lado, para llevar a cabo la reabsorcion de hueso, los osteoclastos se adhieren a la superficie
Osea liberando enzimas lisosomales, generando un microambiente acido que disuelve los
cristales minerales y posteriormente la matriz organica es eliminada por medio de la enzima
colagenasa . Esta disolucion de los cristales caracteristica de los procesos de reabsorcion,
podria estar disminuyendo la densidad del &rea del hueso donde este proceso esté

ocurriendo. Aunque en este estudio, no se aborda la correlacion entre los campos de
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aposicion y reabsorcion y las distintas densidades 6seas, consideramos un gran potencial en
esta linea de investigacion. Si somos capaces de detectar zonas de deposicion 0sea que
correlacionan con zonas de alta densidad y areas de reabsorcion 6seas que correlacionen
con una zona de mayor densidad, podriamos inferir a partir de un TAC los mapas de
remodelado 6seo, evitando de esta manera todo el trabajo y el tiempo que conlleva

establecer los patrones de remodelado a partir del uso del MEB.
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Conclusiones

“...Todo hombre puede ver las tacticas que uso
donde conquisto, pero lo que nadie puede ver es
la estrategia que envuelve a la victoria...”

SunTzu (544 a.C.-466a.C.)







Conclusiones

Cumpliendo con la ley sobre la obtencion de la mencion de Doctor Internacional
vigente en la Universidad de Burgos, se exponen las conclusiones de la presente tesis
doctoral en castellano y en portugués. Se ha decidido que el segundo idioma fuera
portugues debido a que las estancias de investigacion realizados durante el periodo de este

estudio fue realizada en Portugal.

1.) EIl crecimiento y desarrollo dental a pesar de ser uno de los procesos
fisioldgicos que mas estabilidad presenta, puede verse afectado por factores

endocrinos.

1.) O crescimento e desenvolvimento dentario apesar de ser um dos processos
fisiologicos que mais estabilidade apresenta, pode ser afetado por fatores

endocrinos.

2.) Los métodos de estimacion de edad en base al desarrollo dental maés
precisos y exactos son aquellos que se basan en el desarrollo de la coronay
la raiz. Por otro lado, los métodos que peores funcionan son aquellos que se

basan en la erupcion dental .

2.) Os métodos de estimativa de idade baseados no desenvolvimento dentdrio mais
precisos e exatos sdo aqueles que se baseiam no desenvolvimento da coroa e da
raiz. Por outro lado, os métodos com pior desempenho sdo aqueles que se baseiam

na erupgdo dentaria.
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3.) En la poblaciéon espafiola el método de estimacién de edad en base al
desarrollo dental utilizando el desarrollo de los siete dientes en conjunto
para los individuos de sexo femenino y masculino han sido los desarrollados
por Nystrom et al., (2007) y Liversidge, (2011)

3.) Na populagdo espanhola, o método de estimar a idade com base no
desenvolvimento dentdrio que usa o desenvolvimento dos sete dentes como um
todo para individuos masculinos e femininos foi desenvolvido por Nystrom et
al., (2007) e Liversidge. (2011)

4.) En la poblacion espafiola, si por catastrofes o accidentes masivos el sexo del
individuo no puede ser determinado, entonces el método de estimacion de
edad que menos sesgo presentd y mayor precision y exactitud fue el método
Anderson et al. (1976) (adaptacion a) y Chaillet y Demirjian (2004)

4.) Na populacéo espanhola se por catastrofes ou acidentes o sexo do individuo
ndo poder ser determinado, entdo o método de estimativa de idade que
apresentou menor viés, maior precisédo e exatiddo foi o método de Anderson et
al. (1976) (adaptacdo a) e Chaillet e Demirjian (2004)

5.) En aquellos casos en donde el antropologo o médico forense se encuentre
solamente con incisivos y el sexo del individuo se conozca, el método que

mejor estimo la edad ha sido el de Nystrém et al., 2007 (adaptacion b).
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5)

Nos casos em que o antropélogo ou médico forense se encontra apenas com

incisivos e o sexo do individuo ser conhecido, 0 método que melhor estima a idade

foi Nystrom et al., 2007 (b adaptacéo).

6.

7))

8)

En aquellos casos en donde el antropdélogo o médico forense se encuentre
solamente con caninos o con el primer o segundo molar y el sexo del
individuo se conozca, el método que mejor estima la edad es el de Moorrees
et al., (1963) (adaptacion a)

6.) Nos casos em que o antrop6logo ou médico forense se encontra apenas com
caninos ou o primeiro ou segundo molar e o sexo do individuo ser conhecido, o

método que melhor estima a idade é Moorrees et al., (1963 ) (adaptacéo a)

En aquellos casos en donde el antropélogo o médico forense se encuentre
solamente con premolares y el sexo del individuo sea conocido, el método

que mejor estima la edad es el de Liversidge (2011).

7.) Nos casos em que o antropélogo ou médico forense encontra apenas pré-
molares e 0 sexo do individuo ser conhecido, 0 método que melhor estima a
idade é de Liversidge (2011).

En contextos antropoldgicos o paleo-antropolégicos en donde por lo
general aparecen dientes aislados y el sexo del individuo bajo estudio se
desconozca, se recomienda utilizar el método Nystrom et al. (2007)
(adaptacion “b”) si los dientes encontrados son caninos o premolares se
recomienda utilizar el método de Liversidge (2010), (adaptacion “a”) y

Liversidge (2006) respectivamente.
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9)

8.) Em contextos antropologicos ou paleo-antropologicos onde normalmente
aparecem dentes isolados e o sexo do sujeito sob estudo é desconhecido, é
recomendavel usar o método Nystrom et al. (2007) (adaptagdo "b") se os dentes
encontrados sdo caninos ou pré-molares sdo recomendados os métodos

’

Liversidge (2010) (adaptagdo "a") e Liversidge (2006), respectivamente.

En contextos antropologicos o paleo-antropologicos en donde por lo general
aparecen dientes aislados y el sexo del individuo bajo estudio se desconozca,
se recomienda utilizar la adaptacion del método de Moorrees et al., (1963)

realizada por Smith (1991) para estimar la edad en los molares (M1 y M,).

9.) Em contextos antropoldgicos ou paleo-antropologico onde normalmente
aparecem dentes isolados e o sexo do sujeito sob estudo é desconhecido, é
recomendavel usar a adaptagdo do método de Moorrees et al., (1963),

realizada por Smith (1991) para estimar a idade nos molares (M1 e M2).

10.) Aunque siempre se ha utilizado el desarrollo de los dientes

mandibulares para desarrollar métodos de estimacion de edad, en este
estudios se ha demostrado que los dientes maxilares estan mas

correlacionados con la edad cronoldgica que sus homdlogos mandibulares.

10.) Embora sempre foi usado o desenvolvimento dos dentes inferiores para

desenvolver métodos para estimar a idade, este estudo mostrou que os dentes

superiores estdo mais correlacionados em idade cronoldgica que 0s Sseus

homologos inferiores.
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11.) La valoracion cuantitativa de la erupcion dental determinada por
primera vez en este estudio como la distancia entre la cuspide y el borde
superior de la cortical 6sea de la mandibula, ha resultado ser una de las
variables que mejor se ha ajustado a los modelos que predicen la edad

cronoldgica de un individuo inmaduro.

11.) A avaliacdo quantitativa da erupcdo dentéria determinada pela primeira
vez neste estudo como a distancia entre a cuspide e a borda superior da cortical
0ssea da mandibula, acabou por ser uma das variaveis que melhor se ajustou

aos modelos que predizem a idade cronoldgica numa crianca.

12.)  En relacion al dimorfismo sexual evaluado en los molares, podemos
decir que se deben a que los individuos de sexo masculino presentan una
mayor cantidad de dentina tanto en términos absolutos como en términos

relativos.

12.) Em relacéo ao dimorfismo sexual avaliado nos molares, podemos dizer que
eles se devem ao fato de os individuos do sexo masculino apresentarem maior

quantidade de dentina tanto em termos absolutos quanto em termos relativos.

13)) En relacion al dimorfismo sexual evaluado en los molares, podemos
decir que en términos relativos los individuos de sexo femenino presentaron

una mayor cantidad de esmalte en el segundo y tercer molar.

13.) Em relacéo ao dimorfismo sexual avaliado nos molares, podemos dizer que
em termos relativos os individuos do sexo feminino apresentaram maior

quantidade de esmalte no segundo e terceiro molares.
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14.)  Cuando han sido valorados los mecanismos hormonales que subyacen a

las diferencias sexuales en la distribucion de los tejidos dentales, no se ha
observado una correlacion directa entre el grado de dimorfismo sexual y la

concentracion de estradiol y testosterona.

14.) Quanto a avaliagdo dos mecanismos hormonais subjacentes as diferencas
sexuais na distribuicdo dos tecidos dentarios, ndo se observou nenhuma
correlagdo direta entre o grau de dimorfismo sexual e a concentragdo de

estradiol e testosterona.

15.) Consideramos que la etapa de histodiferenciacion dental puede ser mas

susceptible a la influencia de las hormonas sexuales que la etapa de

mineralizacion.

15.) Consideramos que o estagio de histodiferenciacdo dentaria pode ser mais

suscetivel a influéncia dos hormdnios sexuais do que o estagio de mineralizagédo

16.) EIl area de la dentina fue la variable que mejor discriminé el sexo,
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siendo en el segundo molar, donde se obtuvieron los mejores resultados

(98% de correcta clasificacion)

16.) A area de dentina foi a variavel que melhor discriminou o sexo, sendo no
segundo molar onde os melhores resultados foram obtidos (98% de

classificagdo correta)



17.) De manera general las diferencias morfologicas faciales intra-especificas
son debidas a diferencias en las trayectorias de crecimiento ontogénicas
producto a que en mayor magnitud se presentan un truncamiento o
extension de las tasas de crecimiento y en menor medida por diferencias en

las tasas de crecimiento relativas.

17.) Em geral, as diferencas morfologicas faciais intraespecificas sdo devidas a
diferengas nas trajetorias de crescimento ontogenético, resultado em maior
extensdo do truncamento ou extensdo das taxas de crescimento e em menor

escala as diferencgas nas taxas de crescimento relativo.

18.)  En relacion a los mecanismos histologicos que subyacen al crecimiento y
desarrollo craneofacial podemos decir que existe una mayor variacion en
los patrones de remodelado 6seo de lo que se habia tenido en cuenta hasta

el dia de hoy, y que podrian estar relacionados con diferencias sexuales.

18.) Em relagdo aos mecanismos histologicos subjacentes ao crescimento e
desenvolvimento craniofacial, podemos dizer que ha uma variagdo maior nos
padroes de remodelagdo ossea do que os que foram considerados até hoje, e

que eles poderiam estar relacionados com diferencas sexuais.

19.) Los campos de aposicion dsea sobre el proceso naso-alveolar no es un

caracter especifico de chimpancé y de fosiles humanos del pleistoceno.

19.) Os campos de aposicdo Ossea no processo naso-alveolar ndo sdo um

carater especifico do chimpanzé e de fosseis do Pleistoceno.
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20.) El grosor de las corticales en maxilar y la mandibula aumentan de

grosor durante la ontogenia.

20.) A espessura dos cortices maxilar e mandibular aumentam em espessura

durante a ontogenia.
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