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RESUMEN

Las anomalias dentales son trastornos en la formacion, crecimiento y maduracion del
diente que traen como consecuencia una modificacién en el tamafio, niumero, forma,

estructura, color, erupcioén, exfoliacion y posicion del diente.

OBJETIVO: Detectar la prevalencia de las anomalias dentales en individuos de 3 a 15
afos de edad que acuden a la atencion odontoldgica en la Clinica Integral Nifos y
Adolescentes de la Clinica Periférica Aragén de la Facultad de Odontologia de la
UNAM.

METODOLOGIA: Se realizé un estudio transversal por medio de un examen clinico en
204 pacientes y revision de las radiografias presentes en los expedientes clinicos. El
anadlisis de la prevalencia de las anomalias dentales se realizé por medio de
estadistica descriptiva. La prueba estadistica de Chi cuadrada se utilizé para la

correlacion de las variables sexo, tipo de denticion y anomalia dental.

RESULTADOS: La prevalencia de anomalias dentales fue del 82.8%. El grupo que
presentd mayor prevalencia fue el de posicidén con 60.8%, seguido de las de estructura
46.6%, erupcion 26.0%, forma 23.0%, numero 4.4%, exfoliacion 4.4%, tamano 0.5% y
color 0%. La anomalia mas frecuente fue la giroversion con 55.9%, seguida de
hipoplasia del esmalte 40.2%, cuspide supernumeraria 20.1%, erupcidén ectdpica
17.2%, version 13.2%, erupcién prematura 8.3%, HMI 5.9%, retencion prolongada
4.4%, diente supernumerario 2.9%, fluorosis dental 2.5%, erupcién retrasada 2.5%,
fusion 2.0%, agenesia 1.5%, diente impactado 1.5%, microdoncia 0.5%, dilaceracion
0.5%, taurodontismo 0.5%, diente en pala 0.5% y HDM 0.5%.

CONCLUSIONES: La prevalencia de anomalias dentales en el presente estudio fue de
82.8%, la cual es mayor en comparaciéon con los estudios consultados a nivel
internacional, a excepcion de un estudio realizado a nivel nacional, el cual report6 una

prevalencia mayor al presente estudio (92%).



INTRODUCCION

La odontogénesis es el proceso embriolégico que da lugar a la formacion del
germen dental, se divide en diferentes periodos: periodo de iniciacion o estadio de
brote, periodo de proliferacién o estadio de casquete, periodo de histodiferenciacion
o estadio de campana, periodo de morfodiferenciacién o estadio de campana
avanzada y periodo de aposicion o estadio del foliculo dental. Si se observara una
alteracion durante este proceso se presentara algun tipo de anomalia dental.

Las anomalias dentales son todos aquellos trastornos en la formacion,
crecimiento y maduracion del diente que traen como consecuencia una modificaciéon
en el tamafo, numero, forma, estructura, color, erupcion, exfoliacion y posicion del
diente.

El propdsito de esta investigacion es identificar la prevalencia de las
anomalias dentarias en edades tempranas de la vida, lo cual permitira tener
conocimiento acerca del porcentaje aproximado de las anomalias dentales que se
pueden presentar en una parte de la poblacion de la Ciudad de México en la Clinica
Periférica Aragoén, dando pauta a futuras lineas de investigacion acerca de este

tema.

En el presente estudio se hace énfasis en realizar un adecuado diagndstico
de las anomalias dentales, ya que en algunas ocasiones estas pueden provocar
algun grado de afeccion, por consiguiente generar un impacto significativo en la

calidad de vida de la persona incluyendo el aspecto social y emocional.

Es importante mencionar que a nivel nacional se encontraron pocos estudios
acerca de este tema. Los existentes son basados en la poblacién en general sin un
grupo etario en concreto y no abarcan todos los grupos de anomalias dentarias. Por
lo anteriormente mencionado surge la necesidad de realizar este estudio para
comprender mejor qué tipo de anomalias dentales se presentan y en qué porcentaje

en nuestra poblacion.



MARCO TEORICO

ODONTOGENESIS

Es el proceso embriolégico que dara lugar a la formacion del germen dental, en este
proceso intervienen fundamentalmente los tejidos embrionarios del ectodermo vy el

mesodermo, separados ambos por una capa basal.’

Cerca de la sexta semana de vida intrauterina, se presenta el periodo de
iniciacién (estadio de brote o yema dental) donde se inicia la formacién de los
dientes de la primera denticion; un fallo en el desarrollo inicial de estas células dara
origen a la ausencia congénita de dientes, como la agenesia dental; en cambio, la
formacion continua de brotes dara como resultado la presencia de dientes
supernumerarios. Alrededor de la novena a la décima semana de vida intrauterina
se origina el periodo de proliferacion (estadio de casquete), en esta fase hay un
aumento en la concentracion de células del ectomesénquima y la clara
determinacion del 6rgano dentario;? un fallo o un crecimiento excesivo en la
proliferacion celular provocara la formacién de anomalias dentales de nimero." En
los periodos de iniciacidén y proliferacién celular también pueden repercutir en la
formacion de anomalias de forma (fusién y geminacion).® En la semana catorce de
vida intrauterina ocurre el periodo de histodiferenciacion (estadio de campana),? en
el que los trastornos de origen endégeno o exégeno pueden alterar la diferenciacion
de las células formadoras del germen dental, daran como resultado la formacion de
anomalias dentales de estructura.! En la semana dieciocho de vida intrauterina se
presenta el periodo de morfodiferenciacién (campana avanzada),? las anomalias
dentales que se pueden presentar en este periodo son de forma y tamafio.' En el
periodo de aposicion (estadio terminal o de foliculo dentario) toda perturbacién
sistémica o local que lesiona los ameloblastos durante la fase de formacién del
esmalte, puede provocar una interrupcion de la aposicién de la matriz, dando como

resultado anomalias de estructura como la hipoplasia del esmalte."



ANOMALIAS DENTALES

El término anémalo significa desigual, diferente, distinto, que discrepa de la regla.
Por lo tanto, la anomalia dentaria puede definirse como una desviaciéon de la
normalidad dentaria provocada por una alteracién en el desarrollo embriolégico del
diente. La anomalia puede afectar a cualquiera de los aspectos de la normalidad
dentaria: la forma, el numero, el tamafo, la estructura, el color, la erupcién y la
posicion dental. No obstante, el establecer un limite entre lo que se observa
regularmente y lo que se considera patoldgico varia mucho dependiendo la raza. Lo

que en una raza es habitual, en otra puede ser un hallazgo extraordinario y anoémalo.

En la literatura se encontraron diferentes clasificaciones de las anomalias
dentales descritas por Boj', Van Waes'®®, Cameron’, Assed'' y Sapp®, en las cuales
se observan diferencias entre cada uno de los autores; algunos consideran ciertas
anomalias que otros no (por ejemplo: cuspide supernumeraria, retencion
prolongada y HDM); en otros casos una anomalia es clasificada en diferente grupo
(por ejemplo: fluorosis, algunos autores la clasifican en anomalias de estructura y
otros en anomalias de color; transposicion dental, donde algunos autores la
clasifican en anomalias de erupcién y otro en anomalias de posicion); también
cuando se incluia una anomalia dental con poca frecuencia (pigmentacion
intrinseca y HDM); y otras anomalias no se encontraron reportadas en los libros
pero si en los articulos mencionados en los antecedentes, como transmigracion
dental y diente en pala. Las anomalias dentales contempladas en el presente
estudio se colocaron en base a un exhaustivo analisis de los libros citados y a los
estudios de prevalencia de anomalias dentales mencionados en la seccién de
Antecedentes. De esta manera se fue estructurando una clasificacion de anomalias
dentales mas completa y coherente, la cual es una recopilacion de las fuentes

consultadas.



ALTERACIONES DE TAMANO

MICRODONCIA

La microdoncia es una anomalia dental en la cual los dientes presentan un tamano
inferior al normal.# El tamario de los dientes esta determinado genéticamente y su
disminucién se debe al debilitamiento del 6rgano del esmalte durante el periodo de

diferenciacion.®

La microdoncia que afecta a uno o dos dientes es mucho mas frecuente que
los tipos generalizados.® En la primera denticion es menor a 0.5%, mientras que en
la segunda denticion es de 2.0% y se presenta mas en el sexo femenino.” Se
presenta con mayor frecuencia la microdoncia del incisivo lateral superior de forma
unilateral que bilateral.* La microdoncia con dientes en forma de clavija tiene una
prevalencia de 0.7-9.9%,8° mientras que Neville y cols. mencionan que es de 0.8-
8.4%.19 Algunos de los dientes supernumerarios también son de menor tamario y

tienen con frecuencia forma coénica.®

Cuando todos los dientes en las arcadas dentarias son de menor tamafio, la
alteracién se denomina microdoncia generalizada verdadera, la cual ocurre en
trastornos raros como el enanismo hipofisiario. El término microdoncia generalizada
relativa se emplea cuando el maxilar y la mandibula son de tamafo mayor que el
habitual, pero los dientes son de tamano normal, dando la falsa impresién de
microdoncia generalizada. Los dientes afectados con mayor frecuencia por
microdoncia son los incisivos laterales superiores y los terceros molares superiores

(paramolar).® Pueden presentar diastemas interdentarios y/o inclinaciones."

Binder y Cohen, proponen una evaluacion clinica para el analisis del tamano
de los incisivos laterales superiores, el cual consiste en medir el ancho mesio distal
del incisivo lateral superior y si es menor o igual a 0.7mm mas ancho que el incisivo
lateral inferior se considera que presenta microdoncia. Indican que el ancho del
incisivo lateral superior es 12-14% mas ancho que el incisivo lateral inferior. Este
procedimiento es sencillo y rapido en pacientes que puedan hacer coincidir el

incisivo lateral superior con el inferior.* Figura 1
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Figura 1. Microdoncia en el diente 1.2. Fuente directa.

MACRODONCIA

Se define como uno o mas dientes cuyo tamario es mayor que el normal.®

La macrodoncia puede ser clasificada en: verdadera generalizada, es rara y
puede deberse a un desequilibrio hormonal como el gigantismo pituitario,’ cuando
todos o por lo menos la mayoria de los dientes son de mayor tamafno que el normal;
generalizada relativa, que es la presencia de dientes normales o ligeramente mas
grandes que lo normal en un maxilar y una mandibula pequefa; y localizada, cuando
solamente un diente es mayor que el tamafio normal, es relativamente rara, de
etiologia idiopatica casi siempre, abarcando la totalidad del diente (macrodoncia

total) o solo afecta la corona y la raiz (macrodoncia parcial coronal o radicular).1213.14

La prevalencia en primera denticion es desconocida, en la segunda denticion
se presenta 1.1% y es mas frecuente en el sexo masculino.’ Los incisivos centrales
inferiores permanentes son los dientes mas frecuentes en presentar esta
anomalia.’?'3'4 La macrodoncia aislada es encontrada con mayor frecuencia en
incisivos y caninos, pero también ha sido reportada en los segundos premolares y
terceros molares. Los dientes que presentan macrodoncia tienden a aparecer en
forma bilateral. Es mas frecuente en la region anterior.'® Hay autores que no
reportan diferencias significativas sobre la localizacion (maxilar o mandibula), el
sexo, aunque si encuentran diferencias entre razas.'®'” De modo que atribuyen una

prevalencia de 5% a la poblacién japonesa frente a 0.5% en la caucasica.'81920.21
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La mayoria de las veces, el diagnoéstico de macrodoncia se hace

considerando el didmetro mesiodistal de los dientes.' Figura 2

e

Figura 2. Macrodoncia en los dientes 1.1y 2.1."

ALTERACIONES DE NUMERO

AGENESIA DENTAL

Anomalia dental caracterizada por la ausencia de uno o mas dientes de la primera

o segunda denticién.’

La etiologia esta relacionada probablemente con la ruptura u obstruccioén de
la lamina dental durante los estadios iniciales de la embriogénesis provocada por la
actividad anormal de factores locales, sistémicos o genéticos. Los factores
genéticos, casi siempre multigenéticos, estan mayormente involucrados.'” Las
agenesias dentarias pueden presentarse aisladas, como la uUnica alteraciéon

fenotipica de un individuo, o ser parte de un sindrome.?223

Se clasifica desde el punto de vista clinico en anodoncia total y parcial
(hipodoncia y oligodoncia).® Se define la hipodoncia como la ausencia congénita de
uno a seis dientes (Figura 3), la oligodoncia como la falta de mas de seis dientes y

la anodoncia como la ausencia completa de dientes.?®

La prevalencia en dientes permanentes presenta importantes variaciones en
funcion del sexo y origen étnico, con cifras que varian entre 1.6-9.6%.2* Es mas raro
observarlo en la primera denticién, con una prevalencia de 0.5%. Afecta la region
incisiva, concretamente los incisivos laterales superiores seguidos de los incisivos

laterales inferiores.?® De mayor a menor incidencia en la segunda denticion son los
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segundos premolares inferiores, incisivos laterales superiores, segundos
premolares superiores, incisivos centrales inferiores y primeros premolares
superiores e inferiores.?32% El diente mas afectado es el tercer molar (23-28% de
todas las agenesias). La agenesia dental unilateral es mas frecuente que la bilateral,
aunque en el caso del incisivo lateral superior es mas frecuente la bilateral. La
anodoncia o ausencia congénita de todos los dientes no sindromica es
extremadamente rara.?® La anodoncia parcial ocurre mas frecuente en la mandibula

que en el maxilar, y es predominante en el sexo femenino.!

La forma mas frecuente es la anodoncia parcial llamada también hipodoncia
u oligodoncia.® La prevalencia en poblacion europea de oligodoncia en la denticion
primaria varia entre 0.4-0.9%, la agenesia de dientes permanentes es de 4.6% en
hombres y 6.3% en mujeres.?® La hipodoncia en dientes permanentes, excluyendo
los terceros molares, es de 3 a 7.5%, su tasa de prevalencia es de 300:100,000.%"
Hay una fuerte correlacidén en la prevalencia de hipodoncia entre la primera y la
segunda denticion; es decir, los nifios con hipodoncia en la primera denticion
normalmente muestran también la presencia de hipodoncia en los dientes de la

segunda denticion correspondientes.?®

Al examen clinico se observa un espacio en el arco y una probable
localizacion anormal de los dientes adyacentes en funcién de la ausencia de los

dientes."

En cuanto al diagnéstico, se debera realizar tanto clinicamente como por
medio del examen radiografico (Figura 3). La ausencia del incisivo lateral puede ser
detectada radiograficamente a los tres afios y medio, mientras que la formacion del
segundo premolar puede hacerse a los cinco afios y medio." En el momento del
nacimiento pueden verse radiograficamente todos los dientes de la primera

denticién y la cripta 6sea de los primeros molares de la segunda denticion.?®
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Figura 3. Vista radiografica de hipodoncia del diente 2.5. Fuente directa.

DIENTE SUPERNUMERARIO (HIPERDONCIA)

Se caracterizan por ser un nimero de dientes superior al normal.’

La etiologia aun es desconocida, aunque se han propuesto numerosas
teorias genéticas tales como atavismo o reversion filogenética, dicotomia del
germen dentario, hiperactividad de la lamina dental, herencia autosomica
dominante, autosémica recesiva, ligada al cromosoma X y patrones genéticos
multifactoriales. Ademas, también pueden estar involucrados factores ambientales.
La teoria mas cercana a la posible causa de dientes supernumerarios multiples
menciona que tiene un patron multifactorial hereditario, posiblemente originado en

alteraciones de la lamina dental.2829.30

No obstante, la mayoria de estos dientes suelen estar retenidos en el maxilar
y solo se pueden visualizar radiograficamente. La existencia de dientes
supernumerarios es poco comun, tanto en la primera denticién (0.5%) como en la
segunda denticién (1-4%), es mas frecuente en el maxilar (90-95%), localizandose
tipicamente en la regién anterior." El supernumerario mas comun es el que se
localiza entre los incisivos centrales superiores, denominado mesiodens y que
constituye mas del 50% de todos los dientes supernumerarios,®'3? en una
proporcion de 2:1 en hombres y mujeres.?” Los dientes supernumerarios mas
frecuentes en la mandibula son los premolares. Cuando existen supernumerarios

temporales el mas frecuente es el incisivo lateral superior.’
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Estos dientes pueden localizarse en cualquier parte del reborde alveolar del
maxilar o la mandibula, sin tener preferencia en el lado izquierdo o derecho,
presentandose la mayoria de las veces como unico. También pueden ocurrir en
pares o multiples, de forma unilateral o bilateral.'” Si se presentan en la primera
denticion, existe la probabilidad de un 30-60% se observe en la segunda denticion.
En la primera denticidn, los supernumerarios presentan igual frecuencia en cada
sexo, pero en la segunda denticion el sexo masculino es mas afectado que el sexo
femenino.'" La prevalencia segun su ubicacién vy tipologia es muy variada; los
incisivos laterales superiores 50%, mesiodens 36%, incisivo central superior 11% y
premolares 3%. Los supernumerarios unicos tienen un porcentaje de 76-86%, los

dobles entre 12 y 23% y los multiples menos de 1%.33

Respecto a la morfologia de los dientes supernumerarios, Magallanes y
cols.3* los clasifican en suplementarios y rudimentarios. Los dientes suplementarios
son aquellos que se presentan en la primera denticion, no poseen ninguna
variabilidad anatdomica y raramente estan impactados (Figura 4). Los rudimentarios
tienen mayor variabilidad anatomica y se presentan en la denticion permanente.
Primosch® los clasifica en suplemental o eumérfico (también se le da el nombre de
"inciformismo"), que es una duplicacion de la serie dental normal (Figura 4A y B); el
mas comun son los incisivos laterales superiores permanentes, premolares y
molares. El rudimentario o dismorfico, es aquel que tiene forma y tamafio anormal,
ademas es mas pequefio; este puede ser: 1) Conico: Es un diente pequero ubicado
entre los incisivos centrales maxilares, se le da el nombre de "mesiodens". Se
pueden encontrar en una situacion alta e invertida en el paladar; el eje longitudinal
del diente tiene una inclinacion normal. 2) Tubercular: Es de mayor tamafo (mas
largo que el cénico), tiene una o mas cuspides accesorias y puede tener formacion
completa de la raiz. Se encuentra comunmente en la zona palatina a nivel de los
incisivos centrales maxilares. 3) Molariforme: Este puede tener la misma forma de
los terceros molares o presentar una forma irregular; se puede encontrar tanto en el

maxilar como en la mandibula.3®
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Figura 4. A. Vista clinica de supernumerarios suplementarios localizados entre el incisivo lateral y el
canino superior derecho e izquierdo de la primera denticion. B. Vista radiografica de supernumerarios.
Fuente directa.

De acuerdo con su localizacion se pueden clasificar en: 1) Mesiodens: Este
se encuentra entre los incisivos centrales superiores, puede ser unico, multiple,
unilateral o bilateral, erupcionado o impactado, vertical, horizontal o invertido,3’
suelen presentarse también en la zona mandibular.3® Las complicaciones asociadas
con un mesiodens incluido son: retraso de erupcidn del diente permanente,
desviacion de la erupciéon del diente permanente, retencion, reabsorcion de la raiz
del diente permanente y diastema.3® 2) Paramolar: Molar supernumerario pequefio
y rudimentario, situado bucal o lingualmente a un molar maxilar o en el espacio
interproximal entre el segundo y tercer molar.° 3) Distomolar: Se localiza en la cara
distal del tercer molar, es pequefio, rudimentario y raramente impide la erupcién

normal de los dientes.

El diagndstico clinico de un diente supernumerario erupcionado es
relativamente facil debido a su forma irregular. Solo el 25% de los dientes
supernumerarios erupcionan, por lo que es de gran importancia el diagndstico
radiografico (radiografias oclusales, ortopantomografia y lateral de craneo), ya que
eéste muestra el numero y localizacion de los mismos; ademas, permite la
identificacion de la via de erupcion (normal, invertido u horizontal) y la localizacion
(palatina o labial, superior o inferior) del diente impactado relacionado con las

estructuras. En la actualidad se utiliza también la tomografia computarizada.

La importancia clinica de los dientes supernumerarios es que pueden
retardar o impedir la erupcién de los dientes sucesores, determinar erupciones

ectopicas o giroversiones, lo que favorece la maloclusion, habitos de interposicion
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lingual, asi como fonacién y deglucion atipica. Ademas de provocar diastemas en la
linea media superior, cuando se impactan pueden ser factor de desarrollo de quistes
dentigeros, dilaceraciones radiculares y reabsorciones en las raices de los dientes

adyacentes."

ALTERACIONES DE FORMA

DILACERACION

La dilaceracion radicular es una anomalia dental donde el eje longitudinal de la raiz
presenta una desviacion subita y forma un angulo igual o mayor a 90° que puede

afectar tanto a la primera como a la segunda denticion.*?

En cuanto a la etiologia existen factores que incluyen la formacion de tejido
cicatricial, trastorno del desarrollo en el germen dental primario, infeccion avanzada
de los conductos radiculares, desarrollo de gérmenes dentales ectopicos, falta de
espacio, presencia de quistes, tumores, interferencia mecanica durante la erupcion,
como un diente primario anquilosado cuyas raices no fueron reabsorbidas,
trasplante de dientes, extraccion de un diente de la primera denticion y

traumatismos. Se ha asociado al sindrome de Ehlers-Danlos.42 43

Chohayeb reporta que el incisivo lateral superior presenta alta prevalencia de
dilaceracion en la porcién apical radicular (98%).* En contraste, Masic y cols.
publicaron que de todos los dientes del maxilar, el incisivo central muestra la
prevalencia mas baja de dicha entidad (1.2%).#° La dilaceracion puede aparecer
tanto en la segunda como en la primera denticidn, aunque una prevalencia mucho
mas baja en este ultimo caso. Algunos estudios no informan ninguna preferencia de

sexo, otros informan una relacién masculina de 1:6.4647

El diagndstico se realiza mediante radiografias periapicales (Figura 5)
tomadas en diversas angulaciones, radiografia lateral de craneo o tomografia axial

computarizada.*®
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Figura 5. Dilaceracion en el diente 1.1 Fuente directa.

TAURODONTISMO

El término taurodontismo proviene del latin tauros “toro”, y del griego odus “diente”,
por lo tanto, la traduccién literal seria “diente de toro”.#%% Es una alteracion
morfoldgica caracterizada por una camara pulpar aumentada de tamano, con un
desplazamiento apical aumentado del suelo y ausencia de constriccion pulpar a
nivel de la unién amelocementaria.®! Esta malformacion es causada por un retraso
de formacién en la vaina radicular epitelial de Hertwig, invaginandose
horizontalmente hasta estar cerca del apice," o por interferencia en el epitelio

mesenquimatico.

El taurodontismo normalmente se presenta como una caracteristica aislada
0 puede tener una base genética y estar asociado a algun sindrome como displasia

ectodérmica y con amelogénesis imperfecta.’>2

Su prevalencia es superior en la segunda denticion (3-35%) que en la primera
denticién (<1%)> y se afectan con mayor frecuencia los segundos y terceros
molares.>* En cuanto a la distribucion con respecto al sexo la literatura refleja una
falta de consenso. En algunos estudios se demuestra una distribucion de 2:1
(hombres:mujeres).*® La tasa de prevalencia de molares con taurodontismo varia

desde 0.25-48% en diferentes poblaciones.%6:57

La forma de presentacion puede ser unilateral o bilateral, afectando a uno o
varios dientes. En cuanto a su localizacién, la mayor prevalencia corresponde a los

molares permanentes, sobre todo los segundos molares inferiores; aunque puede
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observarse también en premolares e incisivos de ambas denticiones. El método

diagndstico se basa en las caracteristicas radiograficas.5?

Shaw en 1929 se centré en la distancia relativa del desplazamiento apical de
la camara pulpar. Tomando como referencia el segundo molar, establecio diferentes
grados de taurodontismo. El hipotaurodontismo que hace referencia a un
alargamiento moderado de la camara pulpar respecto a la raiz y cuya bifurcacion
tiene lugar en la parte superior del tercio medio. El mesotaurodontismo presenta
una pulpa bastante alargada y las raices cortas, conservandose la bifurcacion
radicular en la parte inferior del tercio medio (Figura 6A Y B). En el
hipertaurodontismo el diente presenta formas prismaticas o cilindricas donde la

camara pulpar casi alcanza el apice y se bifurca en 2 0 4 canales y en este caso la

raiz se divide o no en el tercio apical.5? Figura 6B

3 S AR

4 O

B Hipo Meso

Figura 6. A. Vista radiografica de hipotaurodontismo en los dientes 1.6 y 2.6 y mesotaurodontismo
en 1.7,2.7, 3.7 y 4.7. Fuente directa B. Clasificacion de taurodontismo.52

Las implicaciones clinicas aparecen cuando surge la necesidad de
tratamiento endoddntico de estos dientes, pues la amplitud de la camara pulpar
puede dificultar la localizacién de los canales radiculares, por consiguiente, la

biomecanica y su obturacion.
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DENS IN DENTE (DIENTE INVAGINADO)

Es una anomalia dental que resulta en la invaginacion del érgano del esmalte dentro
de la papila dental formando una pequefia bolsa o espacio vacio; todo esto antes

de la fase de calcificacion o mineralizacién de los tejidos dentales.%®

Existen varias teorias referentes a su origen, son controversiales y no claras,
siendo las de Rushton (1937) y Kronfeld (1934) las que mejor se sustentan. La teoria
de Rushton menciona que el diente invaginado es el resultado de un crecimiento
incoordinado, rapido y agresivo de parte del epitelio interno del esmalte del germen
dentario que invade la papila dental. La teoria de Kronfeld indica que la invaginacion
es simplemente el resultado del retraso del crecimiento de una porcion del epitelio
del esmalte interno, mientras el resto del tejido dental continua proliferando en
direccion periférica. Se menciona una etiologia multifactorial incluyendo factores
genéticos y ambientales. La infeccion y el traumatismo han sido considerados como
factor causante.®® Cuando se presenta bilateralmente es frecuente observarlo en
asociacion con otras anomalias dentales como taurodontismo, microdoncia,

geminacion y dentinogénesis imperfecta.*

Puede afectar la primera denticion, aunque se han reportado pocos casos;°
en la segunda denticion se ha observado una prevalencia de 1-10%,%' el sexo
masculino es mas afectado que el femenino en un rango de 3:1,%2 con
predominancia en el maxilar. Comunmente el incisivo lateral superior permanente
es el mas afectado, seguido del incisivo central, incisivos mandibulares, premolares,
caninos y extremadamente raro en molares.®® La mayor parte de los casos son
unilaterales, aunque los casos bilaterales ocurren en 43%, por lo que se recomienda

examinar el diente homdlogo.®

Esta anomalia se caracteriza por presentar una invaginacion del epitelio
interno del esmalte por lingual (en la mayoria de los casos) y la presencia de una
fosa o agujero ciego con probabilidad de comunicaciéon entre la cavidad de la
invaginacion y la camara pulpar, se observa como si fuera un diente dentro de otro,’

que en casos severos se extiende hasta el apice radicular.®® Figura 7
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Figura 7. Dens in dente en diente incisivo.”

Las caracteristicas radiograficas son variables, se aprecia desde una sutil y
estrecha fosa préxima al canal radicular, o una anatomia pulpar mas compleja la
cual dificulta su interpretacién, en casos severos se puede ver la camara pulpar
ocupada por una invaginacion del esmalte que se evidencia por una linea radiopaca
que conforma un fondo de caso alargado o pseudocanal rodeado de esmalte que
tiene su propio foramen radicular.8? Existen por tanto dos orificios apicales, el del
diente por donde entra el paquete vasculonervioso y el del “dens in dente” que
comunica la pulpa con el conjuntivo que ocupa la zona invaginada.' La radiografia
convencional no provee informacion estructural detallada (Figura 8), en cambio la
tomografia computarizada da una imagen tridimensional de variaciones anatémicas
del canal radicular y es una herramienta para el diagnostico y manejo del diente

invaginado.®®

Figura 8. Vista radiografica de dens in dente en un incisivo lateral superior.'6”

Segun Rojas y Espinoza® fueron Amos y Oehlers quienes realizaron la
clasificacion en tres tipos, dependiendo de la profundidad de invaginacion y grado
de comunicacion con el ligamento periodontal y tejido periapical. Tipo 1: La

invaginacion se limita a la corona dental, no se extiende mas alla del nivel de la
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unién externa cemento esmalte. Tipo 2: La invaginacion se extiende a la unién
cemento-esmalte, confinada dentro como un saco oculto, pudiendo existir
comunicacién con la pulpa, la invaginacion puede o no estar completamente
marcada, pudiéndose confundir con el tipo I, sin comunicarse con el ligamento
periodontal.®> Tipo 3A: La invaginacion se extiende al interior de la raiz pudiendo
provocar una apertura lateral al espacio del ligamento periodontal a través de un
foramen que usualmente no se comunica con la pulpa que esta comprimida dentro
de la raiz." Tipo 3B: La invaginacion se extiende a través de la raiz y se comunica
en el area del foramen apical por un pseudo foramen y usualmente puede ser
completamente rodeada de esmalte, pero frecuentemente el cemento puede ser
encontrado cubriendo la invaginacion-%®

Estudios previos indican que el diagnostico es importante y se requiere el
tratamiento profilactico temprano para prevenir la necrosis pulpar o una posible

infeccién periapical.®®

CUSPIDE SUPERNUMERARIA

Anomalia dental que se presenta en los dientes como cuspides adicionales o
supernumerarias.®®” El ejemplo mas comun es la cuspide o tubérculo de Carabelli,
la cual es una entidad anatdmica localizada en la superficie palatina de la cuspide
mesiopalatina de los molares superiores de la primera y/o segunda denticion, con
diferentes niveles de formacion (ranura, depresion, tubérculo, pequena, mediana o
gran cuspide), aparece con alta frecuencia en europeos, moderada en africanos y
escasa en amerindios y asiaticos.®® En un estudio realizado por Kirthiga y cols. la
prevalencia de la cuspide de Carabelli en el segundo molar de la primera denticiéon
es de 40.3% y en el primer molar de la segunda denticion de 39.7%. Otros estudios
muestran que la prevalencia en dientes de la primera denticién es de 2.1-85.7% vy
en los de la segunda denticion de 67.5-89.8%.5%70.71.72.73 En el estudio realizado por

Poornima y cols. reportaron una prevalencia de 19.5%.74 Figura 9

22



Figura 9. Cuspide de Carabelli en el diente 5.5, 1.6, 6.5 y 2.6. Fuente directa.

La cuspide supernumeraria no suele presentar problemas clinicos y por ello
se considera que representa una variante de lo normal. No obstante, algunos
dientes desarrollan cuspides supernumerarias que originan problemas clinicos y
pueden necesitar tratamiento. Un ejemplo de tales cuspides supernumerarias son

el diente evaginado y la cuspide en garra.®

El dens evaginatus es una anomalia dental caracterizada por presentar una
prominencia focal supernumeraria de esmalte, con aspecto de cuspide, en la
superficie oclusal o lingual de la corona.® La causa es incierta, pero existe evidencia
que sugiere un patron familiar o hereditario. Las mutaciones genéticas pueden
causar la induccién de un nudo del esmalte caracteristico, lo que resulta en una

cuspide anormalmente pequeiia.’®

Esta anomalia predomina en las personas de origen asiatico (malayos,
chinos, tailandeses, japoneses, filipinos y poblaciones indigenas) con variantes
estimadas de 0.5-4.3%, dependiendo de la poblacion estudiada. Una incidencia de
hasta 15% se ha observado en determinados esquimales nativos de Alaska y en la

poblacion de indios norteamericanos.”®

Se caracteriza por el desarrollo de una proyeccion anormal del esmalte, en
forma de globo en la regidn del surco central, entre las cuspides lingual y vestibular
de los premolares, aunque puede estar afectado cualquier diente. En Singapur y
Malasia, esta anomalia se denomina premolar de Leong debido a que M.O. Leong
fue el primero en prestar atencién a esta entidad en 1946. Ocurre con mayor
frecuencia en la superficie oclusal de dientes posteriores, principalmente en los
premolares inferiores; se ha reportado muy poco comun en la superficie lingual de

dientes anteriores. Generalmente tiene una distribucién bilateral simétrica, con una
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ligera predileccion en mujeres.”” El 41% de las lesiones detectadas por Merril
ocurrieron en premolares superiores.”® Esta anomalia aparece normalmente sola,
pero puede presentarse en asociacion con otras anomalias como dientes

supernumerarios, incisivos en forma de clavija, cingulo bifido y dens invaginatus. 7°

El dens evaginatus contiene una prolongacion de tejido pulpar recubierto por
una fina capa de dentina y esmalte. La presencia de la pulpa dentro del tubérculo
parecido a una cuspide tiene una gran importancia clinica y se distingue la anomalia
de las cuspides supernumerarias, tales como la cuspide de Carabelli, que no tiene
pulpa.8! En la radiografia se puede mostrar la extension oclusal de la camara
pulpar.” Algunos autores reportaron que la pulpa se extiende hasta 70% de los
tubérculos; una exposicion del cuerno pulpar es probable que se produzca tras la
fractura del tubérculo o cuando la capa de esmalte y dentina se desgasta como

resultado del desgaste oclusal.8%8

La cuspide en garra es un tipo de cuspide supernumeraria que se observa
tipicamente sobre la cara palatina de los incisivos centrales superiores debido a que

su extrafia forma se asemeja a la garra de un aguila.® Figura 10

La etiologia exacta de la condicion aun se desconoce, pero se cree que es
una combinacion de factores genéticos y ambientales. Sicher y Bhaskar sugirieron
que las alteraciones durante la morfodiferenciacion podrian afectar la forma y el
tamano del diente sin afectar la funcién de los ameloblastos u odontoblastos,
mientras que Hattab y cols. propusieron que podria ocurrir por la hiperproductividad
de la lamina dental o como resultado del desplegamiento del érgano del esmalte en
el que las células del epitelio dental interno del érgano del esmalte se pueden plegar
hacia afuera y desarrollar hiperplasias focales a partir de las células periféricas
mesenquimatosas de la papila dental debido al aumento de presién externa

localizada sobre el germen dental durante la etapa de morfodiferienciacion.®

La prevalencia varia de menos del 1-8% en la poblacién general, aunque es
rara.® La cuspide en garra esta asociada con anomalias dentales como el dens
invaginatus, el diente doble, el diente supernumerario y la impactaciéon.82 El 75% se

presenta en la segunda denticién, con una mayor frecuencia en hombres que en
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mujeres; muestra predileccion por el maxilar. Solo los incisivos centrales estan
involucrados en la primera denticion y el incisivo lateral maxilar se ve afectado con
mayor frecuencia en la segunda denticion (67%), seguido por el incisivo central
(24%) y el canino (9%). La anomalia es comunmente unilateral, pero 1 de cada 5

de los casos son bilaterales.83

Shulze se refirid a la cuspide en garra como una cuspide accesoria que puede
conectarse con el borde incisal para producir una forma de T, o si es mas cervical,
una corona en forma de Y.84 Hattab clasifico estas clspides en tres tipos, basada
en el grado de formacién y extension de la cuspide: 1) Talon verdadero: Es una
cuspide supernumeraria bien delineada que sobresale de la superficie palatina y se
extiende de la mitad de la unién cemento-esmalte hasta el borde incisal (Figura 10).
2) Semi talon: Es una cuspide adicional de 1 mm o mas pero que se extiende a
menos de la mitad de la unién cemento-esmalte al borde incisal. 3) Talon: Cingulo
agrandado prominente y sus variaciones son coénicas, bifidas o tubérculos.8®
Radiograficamente se superpone generalmente sobre el diente en el que se

encuentra.8

Figura 10. Cuspide en ga}ra (Talon verdadero) en el diente 1.2. Fuente directa.

El canino es un diente morfolégicamente estable, no suele presentar
alteraciones de forma. Cuando en el canino el tubérculo palatino se encuentra muy
desarrollado se aplica entonces el término de “premolarizacion del canino”. Dentro
de los premolares el segundo premolar inferior es el que presenta mayores
variaciones morfolégicas. Las cuspides accesorias dan la impresion de que el

premolar es un molar, denominandolo “molarizacién de un premolar”."
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Esta anomalia puede dar lugar a complicaciones, incluyendo la estética,
interferencias oclusales, desplazamiento del diente afectado, surcos cariados del
desarrollo, necrosis pulpar, patologia periapical, problemas periodontales debido a
fuerzas oclusales excesivas, desgaste avanzado que conduce a la exposicién de la
pulpa, irritacion de la lengua durante el habla y la masticacién, interferencia con el
espacio de la lengua, fractura accidental de la cuspide y dolor en la articulacién

temporomandibular.®”

GEMINACION

La geminacion es una anomalia dental que puede ocurrir durante el desarrollo del
germen dental en el que este intenta dividirse dando origen a un diente ancho con

corona bifida y un conducto radicular.®®

La etiologia es desconocida, se sugiere que puede ser resultado de un
traumatismo que ocurre durante el desarrollo del germen dental. Parece ser
causada por interacciones complejas de una variedad de factores genéticos y
ambientales como exposicion fetal a alcohol o hipervitaminosis de la embarazada,
diferencias raciales, interferencia metabdlica local que ocurre durante la
morfodiferenciacion del germen, déficit vitaminico o enfermedades sistémicas;
también se ha observado una evidencia de tendencia familiar. Si hay falla en la
odontogénesis por un incremento en la invaginacion, puede provocar una

geminacion.®

Es mas comun en la primera denticidén, con una prevalencia de 0.5% y en la
segunda denticion de 0.1%.%° No tiene predileccion por algin sexo. Es mas
frecuente en dientes anteriores (incisivos superiores), aunque también puede
afectar molares y premolares,®® y es extremadamente raro en molares
mandibulares. En la primera denticion son mas afectados los incisivos
mandibulares, segun Nevielle. La frecuencia de los casos bilaterales es de 0.02%

en ambas denticiones.®?
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La geminacion es a menudo confundida con la fusidon por presentar
caracteristicas clinicas similares. Brook y Winter propusieron que ambas anomalias
sean referidas con un término neutral, como “diente doble”.%%% Sin embargo,
pueden ser usados criterios clinicos y radiograficos para distinguirlas; por lo tanto,
la fusién es un intento incompleto de dos brotes dentales de unirse formando uno y

la geminacion es un intento incompleto de un brote dental de dividirse en dos.%5:%

Clinicamente la corona suele ser mas grande por el resultado de dos coronas
parcial o totalmente separadas, pero generalmente hay una fisura, surco o
depresion en la union del diente implicado, que podria semejar dos dientes.®” No
hay disminucion de dientes en el arco dental.®® Cuando los dientes unidos son
contados como uno y hay un conteo total correcto de dientes, se considera
geminacion (Figura 11); en cambio, si el conteo de dientes es incorrecto, esto

indicaria que es una fusion.®?

Figura 11. Vista clinica de geminacién.’

Una consideracion radiografica en el caso de la geminacion, el diente
presenta solo un conducto en comun, mientras que en el caso de la fusion por lo
general se presentan dos conductos separados.®’ También nos ayudara a delimitar
los estratos involucrados en la geminacion y si es total o solo coronaria.
Normalmente se usa la radiografia periapical, oclusal o panoramica para su

identificacion.®? Figura 12
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Figura 12. Vista radiografica de geminacion, se observa un solo conducto.!

La geminacion causa malposicion e impactacion de los dientes adyacentes,
retrasa y desvia la erupcion de los dientes de la segunda denticion debido al mayor
volumen de la corona. Ademas la presencia de un surco en algunos casos, hace

que estos dientes sean susceptibles a presentar caries y enfermedad periodontal.®?

FUSION

La fusion dental consiste en la union de dos gérmenes dentales en desarrollo, que

dan lugar a un diente que suele tener un tamafio mayor a lo normal.®®

La etiologia es incierta, se conoce que hay unién entre dos gérmenes.
Algunos autores opinan que esta alteracion se origina como resultado de una fuerza
fisica o presion que produce impacto en los gérmenes de los dientes en desarrollo,
pone a los dos dientes en contacto y esto causa necrosis del tejido epitelial que los
separa, asi se da la unién del 6rgano del esmalte y la papila dental, y como resultado
la fusion.'® Otras posibles causas son por interferencia metabolica local que ocurre
en cualquiera de los estadios de desarrollo del germen dental a partir de la lamina
dental (brote, casquete o campana), o en los procesos mas avanzados de
morfodiferienciacion, también estd relacionado a la herencia, enfermedades
sistémicas, carencia de vitaminas, falta de espacio en el arco dental y de manera
menos probable los incidentes traumaticos.’01.102.103,104 Estas anomalias pueden
encontrarse en algunos sindromes, como el sindrome de Down y trastornos como
la displasia ectodérmica. Los “dientes dobles” pueden presentarse junto con otras

anomalias dentales, como mesiodens, cuspide en garra o diente invaginado.'%®
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Esta anomalia puede afectar a ambos sexos, con una mayor prevalencia en
la primera denticion (0.5%) que en la segunda denticion (0.1%), siendo muy poco
frecuente su presentacion bilateral (0.01-0.05%).""° Brook apunta que ésta varia de

0.1-1% y es mas frecuente en la regién de los incisivos mandibulares.106.107.108

La fusidn puede ser completa o incompleta, la cantidad de unién depende del
grado de desarrollo del diente en el momento que ocurre la fusion y el tiempo de
union.'%® Cuando la fusion es completa, clinicamente es evidente, pues resulta un
agrandamiento clinico de la corona, sin separacion, entonces la unidon implicara
todos los componentes del diente, incluyendo esmalte, dentina, pulpa y cemento,
se cree que se llevo a cabo durante un temprano estadio de la odontogénesis, antes
de la calcificacion. La fusion incompleta es la union parcial de los gérmenes dentales
con la union de dentina y/o esmalte y clinicamente se caracteriza por una
indentacion, surco o ranura que divide la corona;'%* si la unién empieza en una etapa
mas tardia del desarrollo del diente, entonces los dientes afectados pueden tener
coronas separadas o puede estar limitada a las raices. Los conductos radiculares
pueden estar fusionados o separados.® El surco se encuentra en la cara vestibular,
mas 0 menos marcado, en el que se observa claramente la linea de unién de ambos
dientes, en la cara palatina, que puede dividir completamente la corona del diente,

formando dos cingulos.'® Figura 13

Figura 13. Fusion de los dientes 3.1 y 3.2. Fuente directa.

El examen radiografico es necesario para realizar un buen diagndstico.
Estructuralmente hay unién con la dentina del diente fusionado parcial o total de
ambas raices y coronas, por lo que la cdmara pulpar puede estar separada o comun
para ambos dientes. En algunos casos la camara pulpar se continua en un solo

canal radicular, pero a veces pueden estar separados.''"-1% Figura 14
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Figura 14. Vista radiografica de fusién de los dientes 3.1 y 3.2. Fuente directa.

Para determinar el diagndstico se debe tomar en cuenta la variacion
morfoldgica, la fusidbn conduce a un numero menor de dientes en el arco dental, y si
el niumero es mayor puede ser la fusién con un diente supernumerario.’? La
tomografia computarizada es de gran utilidad, pues da informacion preoperatoria de
la unién o divisién de la anatomia dental, asi como para indicar la forma del sistema

del canal radicular.113.114

CONCRESCENCIA

Se define como la unién de las raices de dos dientes adyacentes a través del
cemento radicular.’® Para que se produzca son necesarios dos elementos basicos:
aproximacion de los dientes adyacentes y la deposicion de cemento adicional que
cause la union de los dientes.'® Aunque la etiologia exacta aun no ha sido
explicada, muchos autores sospechan que puede ser la restriccion de espacio
durante el desarrollo, traumatismos locales, exceso de fuerzas oclusales o
infecciones locales después del desarrollo. La concrescencia puede ocurrir durante
la formacion de raices o después de completarse la fase de desarrollo

radicular.117.118

Se identifican en casos de extraccion una incidencia de 0.2-3.7% en la
primera denticion y 0.8% en la segunda denticién,’'® encontrandose una mayor
incidencia en la region posterior del maxilar, involucrando a los molares,
especialmente un tercer molar y un diente supernumerario. No se ha descrito

predileccidn por determinada edad, raza y sexo.'?°
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Es imposible diagnosticar esta anomalia dental clinicamente ni
radiograficamente, ya que puede ser confundida con la superposicion de dientes
adyacentes o retenidos. Los dientes estan unidos solo por cemento, siendo las
camaras pulpares y los sistemas de conductos independientes.'” El uso de
tomografia computarizada de haz cénico (CBCT) seria un complemento de gran
alcance en estos casos mediante la captura de imagen en tres dimensiones.''” Esta
imagen mejorada permite al clinico poder visualizar la morfologia externa de la

raiz.121

La extension en la union entre las raices puede ser desde muy pequefa a
una gran masa solida de cemento a lo largo de toda la prolongacion de la
aproximacion de las superficies radiculares. Sila unién de cemento entre los dientes
afectados es leve, los dientes se pueden separar durante la extraccion y no
diagnosticarse esta anomalia. Si la union es grande o firme, la tuberosidad del
maxilar, el suelo del seno maxilar o ambos se pueden fracturar, por lo que es
importante que el clinico tenga en cuenta la posibilidad de concrescencia en la

planificacion de las extracciones.'"” Figura 15

Figura 15. Concrescencia.'!”

PERLAS DEL ESMALTE

Es una anomalia dental que se presenta como glébulos ectopicos de esmalte en la
superficie radicular.'?? El esmalte, que normalmente esta restringido a las coronas
anatomicas de los dientes, puede encontrarse ectdopicamente en la raiz. La

estructura del esmalte se caracteriza por ser normal, pero con variaciones
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considerables y caracteristicas irregulares que probablemente estan relacionadas

con su desarrollo ectopico.'?® Figura 16

Figura 16. A. Vista lateral y B. Vista vestibular de dientes con perlas del esmalte.!

Una teoria de la etiologia es que las perlas del esmalte se desarrollan como
resultado de una actividad localizada del desarrollo de un remanente de la vaina
epitelial radicular de Hertwig que ha permanecido adherido a la superficie de la raiz
durante su desarrollo. Se cree que las células se diferencian en ameloblastos
funcionales y producen depdsitos de esmalte en la raiz. Las condiciones necesarias
para la diferenciacion local y el funcionamiento de los ameloblastos en esta posicion

ectdpica no ha sido completamente entendido.'?3

La prevalencia es de 2.69%, teniendo predileccion por los molares superiores
y rara vez se asocian con premolares, caninos o incisivos.'?? Se detectan facilmente
en un analisis radiografico o durante una extraccion dental.''? Gll realizé un estudio
transversal con tomografia computarizada en 768 pacientes, encontrando 36

personas (4.69%) que presentaron perlas del esmalte.?

Presentan un diametro aproximado de 1 a 3 mm. Estructuralmente, no todas
las perlas del esmalte estan compuestas solo de esmalte, también pueden contener
dentina y un cuerno de pulpa, y comunmente se extienden desde la cdmara de la
pulpa coronal o el conducto radicular.'?® Las perlas también pueden exhibir areas
hipomineralizadas,'®® pero en general muestran un grado y patrén de

mineralizacion, que es similar al esmalte coronal.'?6
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Con respecto a las implicaciones periodontales pueden generar la aparicion
de un quiste paradental que se localiza en la bifurcacion, también llamado quiste de
Craig o quiste de la bifurcacion. Aunque el biofilm dental es la causa principal de
inicio y progresion de la enfermedad periodontal, los factores anatémicos (como el
esmalte ectopico) a menudo se asocian con una destruccion periodontal localizada
avanzada,'?” lo que facilita la progresion de una bolsa periodontal, considerando
que la anatomia de la perla permite la retencion de biofilm dental.'?® Se menciona
que a menor distancia entre la linea cervical del esmalte y el vértice de la furca,
mayor es la probabilidad de enfermedad periodontal, incluso con la presencia de

perlas del esmalte.’?°

Los examenes de rutina en la practica dental como las radiografias
periapicales, digitales, panoramicas o 3D son Uutiles para la identificacién de las

perlas del esmalte.?

DIENTE EN PALA

Anomalia dental caracterizada por presentar en los dientes anteriores los rebordes
marginales hipertroficos en mesial y distal que convergen en sentido cervical,
provocando una fosa profunda.’®* Se origina en la etapa de morfodiferenciacion y la
etiologia puede estar asociada a componentes étnico-genéticos, con mayor
frecuencia en esquimales, mongoles ((japoneses, amerindios, mongoles, chinos,

esquimales, hawaianos) e indigenas americanos.'3°

Se observa mas en los incisivos superiores permanentes y raramente en los
centrales inferiores de la primera denticidon y los caninos.’! La forma de pala se
particulariza por la existencia de una fosa triangular profunda en la superficie
palatina o lingual, delimitada por crestas marginales prominentes y convergentes a
cervical, acompanadas o no de un cingulo protuberante. En la variante de doble
pala, las crestas se extienden hasta la superficie vestibular, circunscribiendo una

especie de depresion en la misma.'32
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Canger y cols.'36 reportaron una prevalencia de 10.1% en una poblacién de
400 individuos de Turquia; Bryan®** en restos de individuos indigenas de Cueva en
Panama reportoé el 100%. Bolafios determiné 32% en 298 pacientes con edades
comprendidas entre los 5y 14 afios.'3* De acuerdo a la predileccion por algtn sexo,
los estudios reportan diferentes resultados, Reardon y cols.'® encontraron la
relacion de 5:2 entre hombres y mujeres. Canger'3® manifesté que se daba mas en

mujeres que en hombres.

Esta anomalia se encuentra asociada a otras irregularidades como diente
evaginado, diente invaginado y cuspide en garra.'3"13 Dependiendo de la severidad
de las caracteristicas de la anomalia, segun Zubov (1992) se clasifica como tipo 1:
Margenes suaves que convergen en el cingulo de la corona (Figura 17). Tipo 2:
Margenes fuertes que no convergen en el cingulo. Tipo 3: Margenes marcados que
convergen en el cingulo. Cuando esta muy desarrollado el reborde marginal se le

da el nombre de diente en barril.13°

Figura 17. Diente en pala tipo 1 en los dientes 1.1y 2.1. Fuente directa.

ALTERACIONES DE LA ESTRUCTURA

AMELOGENESIS IMPERFECTA (Al)

Es un grupo heterogéneo de desoérdenes hereditarios que afectan el desarrollo del
esmalte dental comprometiendo la estructura histolégica y la apariencia clinica de

todos o casi todos los dientes de ambas denticiones.®

Se ve comprometida su cantidad (macro-estructura anatémica) y calidad

(micro-estructura histologica),'? afectando el aspecto clinico de todos o casi la
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mayoria de los dientes, de forma irregular, en ambas denticiones.'' Fue descrito
inicialmente por Weinmann en 1945 como una anomalia del desarrollo del esmalte
dental de origen ectodérmico, debido a que los tejidos dentales de origen
mesodérmico (dentina, cemento y pulpa) se encuentran normales.'*? Se debe a una
funcién anormal de los ameloblastos o a una alteracion en el depdsito estructural y
la calcificacion de la matriz del esmalte, causando una alteracién en el grado de

mineralizacion de los dientes.43

Se establece como una entidad genética, que puede transmitirse por medio
de diferentes formas de herencia a partir de un patrén autosémico, dominante o
recesivo, o de un patrén ligado al cromosoma X. También puede originarse a través

de una mutacion genética espontanea o mutacioén de novo.'4

La prevalencia de todas las formas de Al varia en los diferentes grupos
estudiados, el rango es de 1:4,000 en Suecia y 1:15,000 en Estados Unidos.'#
Epidemiolégicamente ocurre en la poblacién general con una frecuencia de 1 por
cada 12-14,000 habitantes, existiendo variaciones geograficas debido a su caracter
hereditario. No se dispone de datos reportados en nuestro pais.' La Al es una
condicién de rara aparicion, siendo la proporcion de 1:700 a 1:16,000 casos.'5 Su

frecuencia de etiologia local es de 12-23% en dientes permanentes.?’

La clasificacidn mas aceptada en la actualidad es la propuesta por Witkop en
1988.7% Dicha clasificacion considera el fenotipo, mecanismo de desarrollo y la
forma de herencia a partir de cuatro tipos principales de Al. 1. Tipo | o hipoplasica,
2. Tipo Il o hipocalcificada, 3. Tipo lll o hipomadura, y 4. Tipo IV o hipomadura-
hipoplasica con taurodontismo. Estos cuatro tipos a su vez se subdividen en 15
subtipos en funcion del fenotipo, y secundariamente, del modo de herencia.'*® Los
fenotipos de Al cambian de acuerdo a la variacion del gen afectado, ubicacion del
mismo en el cromosoma Yy el tipo de mutacion, como resultado esto ocasionara
cambio en la proteina correspondiente e implicada en el proceso de la

amelogénesis. ™’

Tipo hipoplasico: Es la forma mas rara de presentacién de la Al, resulta de

una falla en la etapa secretora durante la formacién de la matriz extracelular del
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esmalte en la primera etapa de la amelogénesis, consecuencia de la inhibicion de
los ameloblastos o carencia del epitelio interno del 6rgano del esmalte, lo cual evita
la histodiferenciacion del ameloblasto,’ que en consecuencia resulta en una
disminucion local o generalizada del espesor del esmalte por presentar una cantidad
insuficiente de esmalte dental de los dientes afectados, provocando ausencia de
contacto interproximal y por consiguiente, diastemas. Clinicamente se observa el
esmalte delgado localizado o generalizado, en el que la superficie presenta
variaciones en el aspecto (lisa, rugosa o con hoyos, ranuras) lo que predispone a
una mayor retencion de biofilm dental debido a la textura rugosa y por ende una
mayor susceptibilidad de desarrollo de caries.'** La dureza y transparencia se
conservan.'8 E| color es entre blanco amarillento a marrén claro con ausencia de
brillo.’-4® El paciente puede presentar hipersensibilidad frente a los estimulos
térmicos. Radiograficamente la radiodensidad del esmalte es mayor que la dentina,
aunque este se observa mas delgado.™ La erupcién de los dientes se puede
retrasar, y existe mordida abierta en los dientes anteriores en el 50% de los casos.'#

Figura 18

Figura 18. Amelogénesis Imperfecta tipo 1.167

Tipo hipocalcificado: Es la forma mas frecuente de presentacion de la Al," se
origina en la fase de calcificacion de la matriz organica. Es causado por un defecto
en la incorporacion inicial de los nucleos de cristales durante la segunda etapa de
la amelogénesis, en cuyo caso el esmalte débil, friable y con baja resistencia al
desgaste, queda de un espesor normal, pero con un contenido mineral deficiente.
Clinicamente, el esmalte presenta un aspecto de “copos o motas de algodén” debido
a la insuficiente mineralizacién.'®" El color del esmalte va desde amarillo a amarillo

marron, la erupcion puede estar retardada, y puede haber acumulacién de una gran
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cantidad de calculo dental supragingival.’*® EI esmalte se forma en cantidades
adecuadas erupcionando los dientes con normalidad, pero al haberse calcificado
pobremente sera fragil desprendiéndose sin dificultad y dejando al descubierto la
dentina provocando hipersensibilidad. Es frecuente la coexistencia de mordida
abierta anterior. Radiograficamente el esmalte parece que no esta en contacto con

la dentina que suele ser mas radiopaca que el esmalte.’ Figura 19

Figura 19. Amelogénesis Imperfecta tipo I1.15”

Tipo hipomaduro: Es la alteracion menos grave en la mineralizacion,4°
ocurre durante el proceso de maduracion del esmalte, en la fase final de la
amelogénesis, debido a un defecto en el procesamiento de las proteinas en donde
habra una alteracién en la remocion de la proteina extracelular, y por consecuencia
afectara el depdsito de minerales y la maduracién de los cristales de hidroxiapatita,
lo que genera un esmalte de grosor, dureza y tamafo normal, pero hay una
disminucién del contenido mineral, por lo que la calcificacion sera deficiente. El
esmalte es rugoso, blando y de gran permeabilidad.! Su aspecto es veteado con
tonalidades que van desde el blanco opaco a marron amarillento del esmalte. La
distribucion es horizontal por lo que se le ha designado a esta displasia el nombre
de “esmalte en copos de nieve”. La radiodensidad del esmalte es la misma que la
de la dentina y se encuentran mas afectados los dientes del maxilar que los de la
mandibula. Los defectos se manifiestan mas en las superficies vestibulares de los
dientes anteriores, asi como en las cuspides de los dientes posteriores y en
general.’® E| esmalte puede ser perforado con la punta de una sonda haciendo
presion firme, y puede ser separado de la dentina subyacente mediante rascado.®

Los dientes presentan areas focales o generalizadas de esmalte inmaduro. En el
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momento de erupcion el diente es clinicamente normal, pero el esmalte puede

posteriormente fracturarse en el tercio incisal y oclusal.'® Figura 20

Figura 20. Amelogénesis Imperfecta tipo I11.167

Tipo hipoplasia e hipomaduracion con taurodontismo: Suele manifestarse en
ambas denticiones, al examen radiografico (ortopantomografia y periapical) se
evidencian camaras pulpares amplias y alargadas en los primeros molares
permanentes con el cierre apical tardio en la mayoria de los casos.'™®
Radiograficamente, no se observa la banda radiopaca de esmalte en la superficie
de la dentina, y cuando esta se presenta se observa discontinua y falta de contraste

respecto a la dentina subyacente.'>1.152

Llama la atencion la gran frecuencia que presenta la Al asociada con mordida
abierta anterior; por el contrario, algunos pacientes presentan sobremordida
profunda por la pérdida de dimension vertical debida a la destruccion de las
cuspides.’™® Pueden estar acompafados con retraso en la formacién osea,’™*
anomalias dentales como: taurodontismo, macrodoncia, microdoncia, agenesia y

erupcion retrasada. '

El diagnostico excluye factores ambientales,’® se enfoca en el examen
clinico, radiografico (periapicales y ortopantomografia), histolégico y genético. Los
dos primeros examenes permiten realizar un diagndstico presuntivo, mientras que
los dos Ultimos proporcionan un diagndstico definitivo.’%157 Los diagndsticos
diferenciales incluyen: lesion inicial de caries (mancha blanca), que afecta a los
dientes de forma localizada o generalizada ubicandose en la zona cervical del
diente;'®® fluorosis dental, que afecta a los dientes en forma generalizada, asociada

con el lugar de residencia del paciente; hipoplasia del esmalte, que afecta al diente
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de forma localizada en diferentes partes del diente;'®” y también HMI afectando solo

molares e incisivos. 50

DENTINOGENESIS IMPERFECTA (DI)

Grupo de enfermedades de herencia autosomica dominante, caracterizadas por una
estructura anormal de la dentina que afecta ambas denticiones.’® Se origina
durante la etapa de histodiferenciacion en el desarrollo dental. Constituye una forma
de displasia mesodérmica localizada, caracterizada por una alteracion de las

proteinas dentinarias.'®°

Para que se lleve a cabo una buena mineralizacion se requiere que exista
una adecuada diferenciacion y cantidad de odontoblastos que produzcan la matriz
organica (compuesta por colageno tipo |, sialoproteinas y fosfoproteinas). Estos
factores tienen que estar en Optimas condiciones para iniciar la mineralizacion y
para que ocurran procesos de aposicion del material inorganico. Cuando se
presenta una mutacion del factor activador de odontoblastos, especificamente del
gen que garantiza la formacién de las sailoproteinas (DSP) y de las
sialofosfoproteinas (DSPP), se produce una alteracion de la sintesis de colageno,

presentandose asi una formacion defectuosa de la matriz dentinaria.'®"

Se ha reportado una incidencia de 1 en 6,000 a 8,000 personas, sin

predisposicion en cuanto a la raza y el sexo.'®”
La clasificacion segun Shields (1973) se subdivide en tres categorias:'%”

DI tipo I: Esta asociada a osteogénesis imperfecta (Ol), se puede presentar
en los cuatro subtipos, siendo mas comun en los tipos Il y [V.161.162163 Egtg
producida por un efecto basico en la sintesis de procolageno que forma la matriz
Osea. Este colageno se encuentra también en la conjuntiva, en los ligamentos y en
el diente. Los pacientes presentan con frecuencia otras manifestaciones de la
osteogénesis imperfecta, como escleréticas azules, sordera por osteoporosis,

multiples fracturas 6seas, hiperlaxitud de articulaciones. Entre el 10 y 50% de los
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pacientes con osteogénesis imperfecta presentan dentinogénesis imperfecta en

ambas denticiones.'®” Figura 21

Figura 21. A. Dentinogénesis Imperfecta tipo I. B. Esclerdtica azul. 109

El aspecto y variabilidad de las caracteristicas bucales son iguales que las
tipo 2, sin embargo, la genética de ambos tipos difiere. Mientras que la DI tipo 2
tiene un patron autosomico dominante, la DI tipo 1 es un grupo heterogéneo de

enfermedades generalizadas del tejido conectivo.®’

DI TIPO II: Llamada también dentina opalescente hereditaria, no relacionada
con osteogénesis imperfecta, por lo tanto, no conlleva ninguna de las
manifestaciones fenotipicas no dentales de la osteogénesis imperfecta.®'%” La
primera denticién se encuentra severamente afectada. En la segunda denticion los
dientes mas afectados son los primeros molares e incisivos, seguidos de los
premolares, caninos y por Ultimo los segundos y terceros molares.'®® Los dientes
son opalescentes, con un color que oscila desde el gris azulado a amarillo, pasando
por tonos pardos (Figura 22).% El esmalte no esta afectado, tiende a fracturarse por
existir una union amelodentinaria anémala y estar soportado por una dentina muy
blanda, dando a los dientes un aspecto de pseudo amelogénesis imperfecta; el
aspecto opalescente de la dentina expuesta facilita el diagnéstico. La rapida atricién
de la dentina provoca el acortamiento de las coronas dentarias, que pueden llegar
a quedar a nivel gingival (dientes sin corona).’®® Es caracteristico ver una falta de
contraste de los dientes, ya que existe un excesivo contenido de agua y una escasez
de material inorganico. A veces se pueden ver areas periapicales radiolucidas en
ausencia de caries dental visible. Las coronas tienen un aspecto globuloso, con una
marcada constriccion cervical; las raices son cortas y delgadas con conductos

radiculares muy estrechos por una actividad odontoblastica reaccional
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incrementada; las camaras pulpares son inicialmente mas amplias que las
normales, pero se van obliterando progresivamente por la formaciéon de dentina
andémala y la formacién de calcificaciones pulpares volviéndose pequefias y

opacas.'

Figura 22. Dentinogénesis Imperfecta tipo 11.167

DI TIPO lll: Conocida como Brandywine, es la mas rara de las tres
categorias; afecta principalmente a una poblacion especifica de Maryland, E.U., se
encuentra asociada a una atrofia de la dentina y presenta camaras pulpares mas
amplias. Clinicamente es igual al tipo | y Il, salvo que los pacientes presentan
muchas exposiciones pulpares en la denticion temporal. Se describen como

“dientes de cascara”.1%4

El esmalte en la dentinogénesis imperfecta es normal. La dentina del manto,
una estrecha zona de dentina justo por debajo del esmalte, sigue siendo casi

normal, mientras que el resto de la dentina es inmensamente displasico.®

HIPOPLASIA DEL ESMALTE

La hipoplasia es una alteracion en la superficie dental debido a la deficiente
formacion del esmalte la cual se manifiesta con manchas color marron o blanco.6°
Figura 23

Suele deberse a la formacion incompleta o deficiente de la matriz organica
del esmalte dental o por un fallo inicial en la deposicién de la proteina del esmalte.”!"

Taddei Moran F. y cols.'®® reportan una prevalencia de 9.8% en nifios peruanos.
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Se presenta en dos tipos basicos: hipoplasia hereditaria e hipoplasia
adquirida resultante de factores ambientales.! En la hipoplasia hereditaria, estan
comunmente involucradas la primera y la segunda denticion. La corona dental
puede presentar decoloracion, cuando esta presente varia de amarillo a castafo
oscuro. La superficie del esmalte en algunos casos es lisa y dura; en otros, aunque
la superficie se presente dura, también muestra surcos y depresiones, lo cual
aumenta la predisposicion en presentar caries dental, enfermedad periodontal,
fracturas coronarias e hipersensibilidad. En las variedades aplasicas, el esmalte
esta completamente ausente y el color de la dentina es normal, encontrandose
alterada la forma del diente debido a la ausencia del esmalte. En las variedades
hipoplasicas la superficie de la corona presenta muchas depresiones en cuyas
bases la dentina esta expuesta. Los dientes afectados exhiben la mayoria de las
veces una atriccion acentuada. Con mucha frecuencia la capa de esmalte no es
visible en las radiografias o aparece como una capa bastante delgada, sobre todo
en el vértice de las cuspides, asi como en las superficies interproximales.
Histologicamente la matriz organica es deficiente, con un numero reducido de

prismas del esmalte.’

En la hipoplasia adquirida del esmalte los aspectos clinicos y radiograficos
varian dependiendo de la intensidad, duracion del agente etioldgico, ademas de la
fase de formacion del esmalte en que ocurrio la actuacion. En relacion a la forma,
puede ser de caracter leve, cuando apenas ocurre en pocos surcos, depresiones o
fisuras en la superficie del esmalte. Cuando la condicion es mas avanzada, el
esmalte puede mostrar hileras de depresiones profundas, dispuestas de manera
horizontal en la superficie dental. En casos mas graves, una porcién considerable
del esmalte puede estar ausente, sugiriendo una alteracién prolongada en la funcién
de los ameloblastos. Se sabe que varios factores, locales y sistémicos, son capaces
de provocar la hipoplasia del esmalte de forma localizada o generalizada, entre ellos
estan: hipovitaminosis A, C, y D. Lo mas comun es que el diente aparezca con
hileras horizontales que corresponden exactamente con la zona de la matriz
formada en el momento del déficit vitaminico. Las enfermedades exantematicas

como el sarampion, varicela y escarlatina, son factores etiolégicos de la hipoplasia
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del esmalte, en particular en el primer afo de vida, que afectan a veces la actividad
ameloblastica. El tipo de hipoplasia resultante de estas deficiencias es comun bajo
la forma de depresiones con tendencia a pigmentarse; la linea incremental de
Retzius o linea neonatal hipoplasica son zonas menos mineralizadas de color
parduzco o castano producidas por periodos de reposo en la mineralizacion o por
un retraso en la produccion de la matriz, la cual esta ubicada en el tercio cervical.
La hipoplasia localizada del esmalte de los dientes permanentes puede ser causada
por infecciones apicales de los dientes de la primera denticidon; a los dientes que
presentan tal displasia se les denomina “dientes de Turner”,' que es clasificada
como un tipo de hipoplasia rara, en la cual solo un diente es afectado, siendo mas
comun en los incisivos permanentes superiores y premolares superiores e
inferiores, que varian de decoloracion amarilla a castafio del esmalte, hasta su
forma grave con depresiones e irregularidades en la corona dental. También puede
presentarse cuando hay exposicion a dosis altas de radiacién, traumatismo, fiebres
altas, consumo de algunos medicamentos. Como el ameloblasto es una célula
bastante sensible, es probable que los casos cuya etiologia es indeterminada, el
agente causal puede provenir de alguna alteracion de una enfermedad sistémica

leve no percibido por el paciente.

Los estudios clinicos sefalan que la mayoria de los casos de hipoplasia
generalizada afectan a los dientes que se forman en los lactantes durante el primer
afo de nacimiento; por ello, los dientes que se afectan mas a menudo son los
incisivos, caninos y primeros molares permanentes. Los premolares y segundos
molares rara vez se afectan, porque su formacién no empieza hasta que el nifio

tiene 3 afios o mas.® Figura 23
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Figura 23. A. Hipoplasia en el diente 2.1.
B. Hipoplasia en el diente 6.3.

C. Hipoplasia en el diente 5.3

Fuente directa.

FLUOROSIS DENTAL

Es una alteraciéon del esmalte dental producida por la ingestién excesiva de fluoruro
en las etapas criticas de la formacion dental.” El fluoruro tiene un efecto preventivo,
reduce la solubilidad del diente, dandole mayor dureza y resistencia a la accién de
los acidos; sin embargo, en exceso puede pasar de ser un agente benéfico a uno
perjudicial segun la cantidad total que consuma el nifio en los diferentes alimentos

y aportes tépicos.'%6

La fluorosis dental comienza a manifestarse cuando la concentracién de
fluoruro ingerido supera cifras de 1.0 cifras partes por millén al dia. En aquellas
regiones donde el agua corriente de consumo contiene fluor en exceso, se presenta
de forma endémica. En su forma mas leve, afecta a los ameloblastos durante la fase
de aposicion de la formacion del esmalte; en los casos mas graves se puede
interferir el proceso de calcificacion.! La primera denticién se ve menos afectada;
sin embargo, la placenta no es una barrera para el fluor, de manera que la absorcion
de este por el feto depende de la madre.'®” Produce una hipomineralizacion
subsuperficial permanente del esmalte por retraso en la eliminacion de las
amelogeninas en las fases precoces de maduracion del esmalte. Se debe a la
ingesta excesiva de fluor durante la fase preeruptiva de formacion y maduracion del
diente; y la gravedad del trastorno depende del grado, duracion y momento de la

exposicion. 68
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Presenta una distribucion cronolégica, en funcién de la edad a la que se
produjo la ingesta excesiva de fluor. La edad de mayor riesgo en la que se puede
presentar fluorosis dental en los dientes anteriores permanentes es entre el afio y
medio y los 3 afnos de edad; sin embargo, para los dientes posteriores el limite se
extiende hasta los 6 y 7 afios de edad.'®® La mayoria de los defectos de la fluorosis
se producen en la denticion permanente, los premolares son los mas afectados,
seguidos de los segundos molares, incisivos maxilares y caninos, y primeros

molares, siendo los incisivos mandibulares los que resultan menos dafiados. 66

Las tasas de prevalencia por lo general son de 1,700:100,000
habitantes.169.170.171.172.173 En un estudio realizado por Azpeitia Valadez y cols.,
reportaron fluorosis en 270 nifios (59.2%); los mas afectados fueron los de 8,9y 12
anos de edad, siendo similar en ambos sexos. De acuerdo con la severidad, 90%

de los casos se presento en las categorias leve y muy leve.'"#

Desde el punto de vista clinico, los dientes presentan manchas opacas de
esmalte sin brillo; en las formas leves son de color lechoso, mientras que en las
graves son de color amarillo o café. En casos muy graves puede alterar la
morfologia de la corona, revelando en el esmalte zonas puntiformes de hipoplasias
o hipocalcificaciones. El aspecto clinico es caracterizado por bandas que siguen las
lineas de desarrollo del esmalte y por una sustancial simetria en los dientes

homadlogos.’

La presentacion clinica o grado de fluorosis se categoriza de acuerdo con la
escala de Dean: Sano o normal (0): El esmalte del diente tiene su translucidez usual,
la superficie es lisa, brillante, generalmente es de color crema palido. Cuestionable
(1): Pequenas opacidades que pueden ir desde unas sombras blanquecinas a
manchas blancas de uno o dos milimetros de diametro. Muy leve (2): Se observan
areas blancas opacas irregulares sobre la superficie de los dientes, especialmente
en sus caras vestibulares, menos del 25% de la superficie de los dientes esta
afectada. Leve (3): Las lineas y areas opacas del esmalte (motting) ocupan por lo
menos la mitad de la superficie del diente (50%); las caras oclusales de los dientes
afectados muestran una atriccion moderada (Figura 24). Moderada (4): Toda la
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superficie del diente esta afectada, hay marcado desgaste de las superficies sujetas
a atriccion, puede o no presentar pigmentacion;'%® las lineas blancas pueden ser
mas anchas y pronunciadas, y confluir en manchas irregulares con forma de nube.
Severa (5): La superficie del esmalte esta muy afectada. Se observan puntos
hipoplasicos en la superficie dental y en algunos casos la forma del diente puede
estar afectada; el esmalte tiene aspecto blanco cretaceo y parcialmente marrén con

hoyos o depresiones localizadas (pitting) aislados o multiples.'6”

Figura 24. Fluorosis dental leve.
Fuente directa.

En las formas moderadas a graves el esmalte se fractura con facilidad,
desgastandose rapidamente, siendo su superficie hipermineralizada y el esmalte
subyacente hipomineralizado, con prismas irregulares y uniéon amelodentinaria
anormal. Los signos radiograficos de fluorosis solo ocurren cuando hay pérdida de

sustancia y afecciones acentuadas del esmalte."

DISPLASIA DENTINARIA (DD)

Son un grupo de alteraciones de la dentina de caracter hereditario y etiologia

desconocida que afectan a la dentina peripulpar y a la morfologia radicular.

La displasia de la dentina (DD), denominada originalmente “dientes sin

raices”, es un trastorno hereditario autosémico dominante.
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La prevalencia de la DD-I (tipo1) es de 1/100,000,'’5 en la DD-II (tipo 2) es
desconocida.'”® Puede afectar a ambas denticiones, pero con mayor severidad a la

primera denticion."””
Shields y cols. clasificaron a las displasias de la dentina en dos tipos:®

Tipo | o displasia dentinaria radicular: Aunque ambos tipos de displasia
dentinaria son raros, el tipo | es mucho mas frecuente que el tipo Il. Afecta a todos
los dientes de ambas denticiones.® No se relaciona con el gen de la dentina
sialofosfoproteina DSPP, permaneciendo desconocida su base molecular. A
diferencia de la dentinogénesis imperfecta, los dientes no pierden el esmalte y las
coronas tienen un aspecto clinico normal, aunque pueden ser ligeramente
opalescentes.'®” En algunos casos las coronas de los dientes pueden presentar una
ligera translucidez azulada o marrén en la regién cervical, movilidad y malposicion.®
Figura 25

Figura 25. Vista clinica de displasia dentinaria tipo |.167

Radiograficamente se pueden observar raices cortas, abultadas, conicas, a
veces ausentes, con apices redondeados que no soportan adecuadamente al
diente, por lo que hay aumento de movilidad y pérdida prematura de dientes. Los
molares suelen presentar taurodontismo por fusion de las raices, con forma
caracteristica en W.'" Los dientes suelen presentar obliteracién de todas las
camaras pulpares y conductos radiculares. Pueden observarse imagenes
radiolucidas periapicales que presentan abscesos, granulomas o quistes, a pesar

de la ausencia de la camara pulpar.® Figura 26
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Figura 26. Vista radiografica de displasia dentinaria tipo 1.167

Tipo Il o displasia dentinaria coronal: Se presenta tanto en la primera como
la segunda denticion. Clinicamente los dientes tienen un color gris azulado, marrén
o amarillento, y tienen el mismo aspecto translucido u opalescente que se observa
en la dentinogénesis imperfecta. Radiograficamente muestran una camara y
conductos obliterados que son similares a los que se observan en el tipo | y en la
dentinogénesis imperfecta. La obliteracidon pulpar aparece después de la erupcion
del diente. Las raices de ambas denticiones son de forma y longitud normal. Las
camaras pulpares de los dientes de la primera denticion son anormalmente grandes,
en lugar de estar obliteradas muestran una extensién radicular que confiere una
forma de llama a la porcién radicular de la pulpa. Pueden verse calcificaciones
pulpares en la mayoria de las camaras de la pulpa coronal, mientras que los

conductos radiculares son estrechos.® Figura 27

Figura 27. Vista radiografica de displasia dentinaria tipo 11.167
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ODONTODISPLASIA REGIONAL (OR)

La odontodisplasia regional o dientes fantasmas, es una alteraciéon no hereditaria
del desarrollo del diente que aparece de forma esporadica, caracterizada por la
forma defectuosa del esmalte y la dentina junto a calcificaciones anormales de la
pulpa.® En 1963, Zegarelli y cols. fueron los primeros en sugerir el término
“odontodisplasia”, y el término “regional” fue introducido porque esta condicién
afecta a un grupo de dientes en un cuadrante particular del maxilar o la

mandibula.178

Algunos factores han sido descritos en la literatura, sin embargo no se ha
identificado un solo factor como causante de esta anomalia, como son la activacion
de un virus latente, infeccion del germen dentario durante el desarrollo, trauma local,
alteraciones metabdlicas o nutricionales, mutacion local, medicacién tomada
durante el embarazo, falla en la migracion de células de la cresta neural, defectos
locales vasculares, enfermedad sistémica,'® radiacién, hipofosfatemia e

hipocalcemia.'®

Tipicamente se manifiesta durante la erupcion primaria; pero también se da
en la segunda denticion. La prevalencia de OR es levemente superior en el sexo
femenino (4:1), y no existe una tendencia hacia un grupo étnico especifico.’° Se
presenta generalmente mas en el maxilar que en la mandibula en una proporcion

de 2.5:1, en forma unilateral, afectando a los dientes anteriores (Klein et. al.).'®

Generalmente afecta uno de los arcos dentales. El cuadrante superior
izquierdo es el mas frecuentemente afectado, seguido por el cuadrante superior
derecho, mandibular derecho y mandibular izquierdo. EI numero de dientes
involucrados es variable y generalmente se presenta de forma continua; los incisivos
centrales, laterales y caninos son los dientes mas comprometidos. En muy pocos
casos solo se presenta alteracion en un solo diente. Esta anomalia es unilateral,
con muy poca tendencia a cruzar la linea media. Si la primera denticion es afectada,

también lo seran los dientes de la segunda denticion.'”® Figura 28
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Figura 28. Odontodisplasia regional en el cuadrante inferior izquierdo.'6”

Condiciones como la displasia dentinaria, amelogénesis y dentinogénesis
imperfecta muestran algunas similitudes con la odontodisplasia regional, pero estas

condiciones afectan toda la denticién y no segmentos de ella.’”®

La apariencia clinica de los dientes afectados es atipica, con surcos y fisuras,
hipoplasico e hipocalcificado. Algunos de estos dientes son de color blanco al
momento de la erupcion, posteriormente adquieren una coloraciéon amarillenta o
café, y debido a que su estructura es deficiente son muy susceptibles a caries
dental.'”® Los dientes afectados presentan un retardo o detencion en el proceso de
erupcion.’” Son dientes pequefios, con escasa raiz o sin ella (raiz hipoplasica 6
aplasica) y con amplias camaras pulpares. Los dientes muestran capas de esmalte
y dentina muy finas con una difusa calcificacion.” Los signos clinicos mas comunes
después de la erupcion de dientes con OR son la inflamacién de las encias,

infecciones periapicales y formacion de abscesos. '8¢

Radiograficamente presentan la forma de dientes “fantasmas”, debido a su
baja radiopacidad. No hay delimitacién clara entre la dentina y el esmalte
hipomineralizado.'®? Las camaras pulpares son de gran tamaiio y los conductos
radiculares son amplios. Igualmente, el esmalte es fino y menos denso que lo
normal, siendo algunas veces tan fino y poco mineralizado que no puede

visualizarse en las radiografias.'®?

HIPOMINERALIZACION MOLAR INCISIVO (HMI)

La terminologia Hipomineralizacién Molar Incisivo (HMI) fue sugerida en el afio 2001
por Weerheijm y cols. para describir una condicion clinica caracterizada por defectos
de hipomineralizacion del esmalte que afectan desde uno a cuatro de los primeros
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molares de la segunda denticion y que esta frecuentemente asociada a opacidades
en los incisivos. En la literatura también se conoce como “hipoplasia intrinseca del

esmalte”, “opacidades del esmalte no-fluoréticas”, “hipomineralizacion idiopatica del

LE 11

esmalte”, “cheese molars”, entre otras. 84

Las alteraciones que se producen en la odontogénesis durante la fase inicial
de secrecion de la matriz del esmalte, pueden provocar defectos estructurales
cuantitativos o hipoplasias, que se asocian con un espesor localizado y reducido del
esmalte; mientras si los disturbios afectan los procesos de maduracion o de
mineralizacion, se traducen en defectos cualitativos o hipomineralizaciones, 85186
de los cuales se piensa que es debido a una alteracién en el poder de reabsorcion
de la matriz organica y a la inhibicién de las enzimas proteoliticas, lo que supone la
retencion de proteinas e interferencia con la formacién de cristales al faltar espacio
para la deposicion de los minerales. Existe un defecto mineral en la composicién,
pero el espesor del esmalte en un principio no esta alterado. Es un esmalte poroso
donde los prismas ofrecen una morfologia alterada. Las opacidades son
asimétricas, bien delimitadas, no afectan la zona gingival, y varian en coloracion:
las de la gama de colores del amarillento al amarillo-marron, se deben a un dafio
irreversible del ameloblasto, mientras que las opacidades con variaciones de color
del blanco al amarillo-crema corresponden mas bien a un ameloblasto que logro

recuperarse de la alteracion. '

El periodo critico para la aparicion de HMI son los tres primeros afios de vida,
ya que es durante esta etapa que ocurre la mineralizacion de la corona de los
primeros molares, incisivos superiores e inferiores y caninos de la segunda
denticion. Entre las posibles causas se han sugerido las de tipo ambiental y/o
sistémico, entre las que destacan: desérdenes o alteraciones respiratorias ocurridos
durante los primeros 3 afos de vida, infecciones de oidos, ingesta de leche de
férmula, administracion de antiinflamatorios no esteroideos, habitualmente
ibuprofeno y también analgésicos como el paracetamol, procesos que conllevan alta

fiebre, prematuridad, bajo peso al nacer, escasez de oxigeno en el momento del
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parto, asma, neumonia, uso de antibidticos durante los primeros 3 anos de vida:

amoxicilina en primer lugar y en segundo la eritromicina.8

En la poblacién infantil es frecuente detectar primeros molares de la segunda
denticion hipomineralizados que suelen acompanarse de incisivos afectados por la
misma alteracion, existiendo un rango de prevalencia de HMI en la literatura del 3.6-
25%."8 No todos los pacientes con HMI presentan opacidades en el esmalte de sus
incisivos de la segunda denticion, pero la prevalencia de estos casos supera el 30%
en algunas poblaciones. En lo referente al factor sexo, no se han detectado

diferencias entre los nifios y las nifias. 88

En el caso de los incisivos, con mayor frecuencia se van a ver afectados los
centrales superiores. En ellos, los defectos no suelen suponer una pérdida de
esmalte. En cuanto a la arcada, son los incisivos y molares superiores los que se
afectan en mayor extension y proporcién en comparacion con los mandibulares. 84
La HMI puede afectar desde uno solo hasta los cuatro primeros molares de la
segunda denticion de manera simultanea. La afectacion paralela de molares e

incisivos se considera la forma mas severa de hipomineralizacion. 88 Figura 29

Para la realizacion del diagndstico, en el apartado de anamnesis de la historia
clinica se debe preguntar por los antecedentes durante los tres primeros afios de
vida. En cuanto a la sintomatologia, hay hipersensibilidad dental, especialmente en
los individuos con HMI moderada o severa. La hipersensibilidad favorece la
acumulacién de placa dentobacteriana, lo que aunado a la fragilidad del esmalte
incrementa la probabilidad de aparicion de lesiones cariosas de rapido avance, gran
destruccion coronaria y hasta la pérdida del diente. Clinicamente se caracteriza por
la presencia de opacidades facilmente distinguibles del esmalte sano gracias a la
delimitacion de la zona afectada. Los defectos varian en forma y tamafio segun el
grado de hipomineralizacién, localizdndose preferentemente en los dos tercios
incisales u oclusales de la corona del diente afectado. Esta caracteristica incide en
el grado de deterioro de la estructura dental, ya que, en las regiones del tercio
gingival, la alteracién del esmalte es menor. En los incisivos permanentes se

evidencia en su superficie vestibular. Otro criterio diagndstico es la fractura del
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esmalte después de la erupcion, normalmente asociada a la existencia previa de
opacidad, asi como la presencia de restauraciones de localizacién atipica, sobre

todo en pacientes con un indice de caries bajo.'®

En relacion con la clasificacion de las lesiones de HMI segun su color y
severidad, Biondi et. al. (2010) las clasifica en leve: Color blanco crema, son menos
porosas y se localizan en el interior del esmalte (Figura 29A). Moderado: Color
amarillo-marrén, son mas porosas y ocupan todo el espesor del esmalte (Figura
29B). Severo: Hay pérdida del esmalte, se fractura debido a su fragilidad y escaso

espesor, desprotegiendo la dentina.'8

Figura 29. A. HMI leve en los dientes 1.2 y 2.1. B. HMI moderada en el diente 1.6.
Fuente directa.

Se debe realizar un correcto diagnéstico diferencial de la HMI con otras
patologias derivadas de alteraciones del desarrollo del esmalte. Cuando existe
historia familiar conocida del problema, debe descartarse la HMI, ya que es una
patologia de origen ambiental y no hereditaria como ocurre en el caso de
amelogénesis imperfecta, ademas de que esta ultima son defectos generalizados
del esmalte. El desarrollo de los defectos del esmalte con hipoplasia puede
confundirse con HMI, ya que el esmalte también aparece translucido u opaco, pero
el defecto es cuantitativo, existe una reduccién localizada del espesor del esmalte.
La HMI y la hipoplasia del esmalte son dificiles de diferenciar en el diagndstico
cuando ya se ha producido fractura del esmalte. Por otro lado, la fluorosis dental
también tiene una presentacioén clinica en forma de opacidades blanquecinas, pero
a diferencia de las de HMI, son difusas; ademas, la aparicion de HMI no esta

relacionada con el fltior.188.189
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HIPOMINERALIZACION DECIDUO MOLAR (HDM)

Los defectos de tipo HMI en los molares de la primera denticion se describen como

Hipomineralizacion Deciduo Molar (HDM).1%6

La prevalencia de HDM se ha reportado en 4.9% en nifios,'® mientras que la
de HMI fue mayor (6-14%).191:192

La HDM podria ser utilizada como un predictor para HMI. Con respecto al
periodo de desarrollo y mineralizacion del segundo molar primario y el primer molar
e incisivos de la segunda denticion es cercano entre ambos, por lo que se ha
hipotetizado que tienen una relacion observada entre HDM y HMI.193.1% Sj un factor
de riesgo interfiere durante este periodo, la hipomineralizacién puede ocurrir tanto

en la primera como en la segunda denticion. %4

La relacién entre HDM y HMI es una herramienta adicional en el estudio de
posibles factores etioldgicos, como la exposicidon a dioxinas de la lactancia materna,
el uso de antibidticos, los problemas perinatales, las enfermedades infecciosas,

etc.19%1% Figura 30

; “y
Figura 30. A. Vista oclusal de HDM en los dientes 5.5 y 6.5. B. Opacidad en
la cara vestibular en el diente 5.5, 8.4 y 8.5. C. HDM en los dientes 7.4, 7.5,
8.4 y 8.5. D. Opacidad en la cara vestibular de los dientes 6.5 y 7.5. Fuente
directa.
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ALTERACIONES DE COLOR

Son presencia de cambios cromaticos: manchas localizadas o generalizadas en el
diente.?%* Discacciati reporté una prevalencia de 1.6% de pigmentacion intrinseca
en 400 nifios argentinos en pigmentos y Soto realizé un estudio en Colombia en 535

pacientes de los cuales el 3.4% reportaron tener pigmentacioén intrinseca.

La alteracion del color dental puede ser intrinseca, por incorporacion de
pigmentos durante la odontogénesis, o extrinseca, por depdsito de pigmentos en la
superficie del esmalte.'®” Debido a su importancia en cuanto al desarrollo, solo se

consideraran las pigmentaciones intrinsecas.
PIGMENTACION INTRINSECA

Las pigmentaciones intrinsecas por lo general obedecen a la presencia de
pigmentos en la sangre, administracibn de medicamentos, hipoplasia e
hipocalcificacion. Por ejemplo, donde la sangre transporta pigmentos es en la
porfiria congénita, los dientes adquieren una coloracion rojo pardo. En la
eritoblastosis fetal, los dientes presentan un color verde azulado en la primera y
segunda denticiéon. Una pigmentacién similar a la eritoblastosis fetal la adquieren
pacientes con hiperbilirrubinemia. El color amarillo brillante se observa en dientes
recién erupcionados debido a la ingesta de tetraciclinas por parte de la madre, como

también el color amarillo/gris pardo en dientes erupcionados.? Figura 31

Figura 31. Pigmentacién intrinseca por tetraciclina. ¢’
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ALTERACIONES DE LA ERUPCION

ERUPCION PREMATURA (PRECOZ)

Es la condicion en la cual el diente brota en la cavidad oral antes de la edad
promedio considerada.’®® La erupcion prematura de todos los dientes es bastante
rara y cuando existe se habla de una probable influencia genética. Los dientes
natales estan presentes al nacimiento y son en casi todos los casos incisivos de la
primera denticidn que han erupcionado de forma precoz. Los dientes neonatales son

aquellos que erupcionan en los 30 dias posteriores al nacimiento.’

La etiologia de los dientes natales y neonatales es desconocida. Algunos de
los factores que han sido asociados son patrones hereditarios, alteraciones
endocrinolégicas, estados febriles que promuevan una erupcion acelerada, estados
infecciosos, desnutricion, nacimientos prematuros; asi como factores locales como
la posicion superficial de los gérmenes y actividad osteoblastica en el area de los

gérmenes dentales.9°

La erupcion es mas precoz en las nifias que en los nifos y ha sido atribuida
al desarrollo biolégico mas rapido en el sexo femenino, ya que las nifias entran en

la pubertad antes que los nifios."

Se ha observado una tendencia a la erupcién precoz de los dientes de la
segunda denticion en los paises desarrollados, la cual es atribuida al
establecimiento precoz de la pubertad y a las mejores condiciones de salud y
nutricién. La influencia del factor racial se observa en estudios sobre erupcién dental
en indios, los cuales confirmaron que esta poblacion, en relacion con los nifios
ingleses, presentan atraso en la erupcion de los dientes anteriores y precocidad en
la erupcion de los dientes posteriores. Nanda y Chawla (1996) al comparar nifos
indios con americanos, concluyeron que las diferencias no eran raciales, sino

relacionado con el estado nutricional y patron de salud.

En la segunda denticion la erupcion prematura de todos los dientes es rara,
sin embargo, la erupcién prematura de dientes aislados puede ser debido a

problemas locales, como la pérdida prematura del diente correspondiente de la
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primera denticién o cuando la pérdida dental va precedida de un absceso y ostedlisis

en furca u otra pérdida de hueso alveolar.® Figura 32

Figura 32. Paciente masculino de 7 afios, 4 meses con erupciéon prematura del diente 1.4.
A. Vista clinica de la corona del diente 1.4. B. Vista radiografica. Fuente directa.

La prevalencia de los dientes natales y neonatales varian de acuerdo con los
diferentes estudios y se han descrito dentro de un rango en la poblacion de 1:716-
1:30,000.2% La localizacion mas comun es en la region de los incisivos centrales
mandibulares (85%), después en los incisivos maxilares (11%), caninos
mandibulares y molares (3%), y por ultimo caninos maxilares (1%).2°! La mayoria
de los estudios mostraron que 95% de los casos de dientes natales y neonatales
son de la serie normal y solamente el 5% son supernumerarios.?? Es mas frecuente

en nifias que en nifios en una relacion 3:1. 203204

Los dientes natales y neonatales son similares a los dientes de la primera
denticion pero la mayoria de las veces son pequefios, conicos y amarillentos con
esmalte y dentina hipoplasica, con pequefa o ninguna raiz, lo cual causa
movilidad.??® La fuerte predileccion por los incisivos centrales inferiores es
coherente con el orden normal de erupcién de los dientes de la primera denticién.
Los dientes natales usualmente se observan en pares. La erupcion de mas de dos

dientes natales es poco frecuente.?%

Los dientes natales y neonatales son anomalias relativamente raras en los
recién nacidos que pueden causar trastornos en la alimentacion, ulceraciones

traumaticas sublinguales (Ulcera de Riga-Fede) y preocupaciones en cuanto a la
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aspiracion de los mismos. La diferencia entre los dientes natales y neonatales esta

en el momento de la erupcion.20”

Un examen radiografico es indicado para diferenciar la erupciéon prematura
de un diente de la formula de la primera denticion de uno supernumerario.
Idealmente, este estudio deberia realizarse en el periodo de recién nacido. La
radiografia también proporciona informacion acerca del desarrollo de la raiz del
diente, la relacion entre el diente natal y los dientes adyacentes, y el estado de

estructuras del esmalte y la dentina radicular.?%®

ERUPCION RETRASADA (TARDIA)

Se considera que un diente presenta erupcion tardia cuando erupciona en la
cavidad oral después de la edad promedio.?°" Tanto en la primera como en la
segunda denticion, pueden verse afectadas en su cronologia eruptiva por trastornos
enddgenos (sistémicos) y locales que causan un retraso en la erupcion de las dos
denticiones. Es mucho mas frecuente que la segunda denticion se vea afectada por

trastornos locales.’

Dentro de lo trastornos enddgenos podemos encontrar el sindrome de Down,
disostosis cleidocraneal, acondroplasia, displasia ectodérmica, sindrome de
Gardner, amelogénesis imperfecta, hipotiroidismo, hipopituitarismo,
hipovitaminosis.” Segun otra hipétesis, el metabolismo celular en el saco dentario
estaria cambiado o alterado, eventualmente condicionado por la disminucion

localizada del aporte sanguineo. 67

El trastorno puede aparecer unilateral o bilateralmente. Por los trastornos
locales puede existir la falta de espacio producida por anomalias volumétricas en la
segunda denticién o por acortamiento de la longitud de la arcada a causa de la
migracion mesial de los primeros molares de la segunda denticion, puede causar
retraso en la erupcién, tanto a nivel de los incisivos como caninos o premolares.
Dentro de los trastornos locales también esta la erupcidon ectdpica de primeros

molares y las secuelas de traumatismos, estas segundas, en la primera denticion
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se observan con mayor frecuencia y van a producir secuelas postraumaticas, como
las luxaciones intrusivas y las avulsiones. Tras la intrusion de un diente de la primera
denticion, el apice dentario queda en posicion lingual, invadiendo el espacio
ocupado por el germen del diente de la segunda denticion." Otros factores locales
son la anquilosis, presencia de dientes supernumerarios, odontomas, dientes
fusionados, quistes. La erupcion dentaria normal exige la reabsorcion de las
estructuras situadas en la trayectoria eruptiva; normalmente se puede tratar de
raices de dientes de la primera denticion, huesos y tejidos blandos. Cuando un
diente de la primera denticion se pierde o es extraido mas de 2 afos antes del
momento en que se presentaria normalmente su exfoliacion, es probable que la

erupcion de su sucesor de la segunda denticidn se retrasara.’®” Figura 33

Figura 33. Paciente de 10 afios con erupcion retrasada del diente 1.1 y 1.2. Fuente directa.

Los dientes que presentan mayor frecuencia esta anomalia son los primeros
molares permanentes y los segundos premolares, aunque también se puede
presentar en incisivos centrales y laterales superiores, caninos y terceros
molares.??"- 208 No se encontraron estudios sobre prevalencia en la literatura ni en

los motores de busqueda de internet.

ERUPCION ECTOPICA

Es aquel diente que ha erupcionado en un lugar ligeramente distante de su posicion
normal, sin llegar a ocupar completamente el sitio de un diente contiguo, aunque

puede compartirlo parcialmente.?°%21° Figura 34

59



Figura 34. Erupcidn ectdpica del diente 2.1. Fuente directa.

Su etiologia se explica mediante diferentes hipotesis como dientes de la
primera y segunda denticion de mayor tamano, falta de crecimiento y posicion mas

posterior del maxilar, y angulo de erupcion atipico del primer molar.’

Segun Moyers, la incidencia de esta patologia es aproximadamente del 3%,
el maxilar se ve afectado con mayor frecuencia que la mandibula.?'’ Se presenta en
el 2% de los nifios, en nifas la frecuencia incrementa el doble. Diversos autores han
reportado la prevalencia de erupciéon ectopica del primer molar permanente,
teniendo como resultado los siguientes datos: a) 2-5.99%,2'? b) 0.75%2'3y c¢) 4.3%,
sin diferencia en ambos sexos.?* Otros autores mencionan que la frecuencia de
erupcion ectopica ocurre en 4.3% de los casos, sin diferencia en ambos sexos; de
estos 36.4% fue unilateral y 63.6% bilateral con una relacién derecha-izquierda de
3:1.215

Si el diente erupciona de forma ectopica en el lugar de un diente contiguo se
denomina como transposicion dental,?' y la transmigracién dental es cuando ocurre
la migracion fisioldgica de un diente a través de la linea media hacia el lado opuesto

que le corresponde.?'®

Los primeros molares superiores y caninos de la segunda denticién son los
mas frecuentes.! Se puede presentar erupcion ectdpica con reabsorcion de las
raices de los dientes de la primera denticion; la falta de espacio, los obstaculos de
la erupcion, el desplazamiento o supresion causados por los procesos que requieren
espacio pueden conducir a alteraciones en los dientes, que inicialmente estaban
colocados en direccidon eruptiva correcta. EI maxilar se ve afectado con mayor

frecuencia que la mandibula.'%?
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Durante la erupcion ectopica de los primeros molares superiores, se produce
una reabsorcion atipica y prematura de la raiz distal de los segundos molares de la
primera denticion que acaba por producir su exfoliacién con la consiguiente
migracion mesial del primer molar ocupando el espacio del segundo premolar,
provocando una disminucion en la longitud de la arcada y retraso eruptivo de los

segundos premolares superiores.’

Los caninos maxilares son los que recorren una trayectoria mas compleja. La
presencia de desviaciones en el proceso presenta una frecuencia de 2% en los
nifos, en las nifas es el doble. Aproximadamente uno de cada 10 casos de estos,
resulta dafado el incisivo lateral, con una reabsorcién mas o menos extensa de las

raices. 69

La transmigracion dental no tiene una etiologia especifica, pero pudiera
considerarse a los traumas, pérdida prematura de dientes temporales, tamano
mesio-distal de las coronas, arco alveolar estrecho, herencia, enfermedades
enddcrinas, odontomas y anodoncia.?'” La transmigracion dental es asintomatica,
por lo que la mayoria de los casos son diagnosticados durante los examenes para
iniciar el tratamiento de ortodoncia.?’® Javid menciona tan solo 1 caso en 1000
pacientes,?'® en Turquia reportan 14 casos de 4500 pacientes lo que equivale al
0.31% de la poblacion, de estos 14 casos 6 eran en el maxilar y 8 en la mandibula.??°
Tiene mayor prevalencia en mujeres (56%) que en hombres (41%) y el rango de
edad de los reportes en mujeres es de 8 a 74 afos.??" Summer y cols. en el 2007
encontraron que solo hay reportados 154 casos de transmigracion y solo 16 de

estos eran bilaterales. 222

Las transposiciones dentarias presentan una prevalencia relativamente baja
en la poblacion, aproximadamente de 0.1-0.4% en el maxilar y la mandibula.
Generalmente son unilaterales, mas frecuentes en el arco superior de 70 a 80%,
entre caninos y premolares. Se presentan con mayor frecuencia en el sexo femenino
y el lado izquierdo. Sin embargo, rara vez se observa la aparicion simultanea de
transposicién en ambos arcos, asi como en la primera denticién. La etiologia aun

no es bien conocida, pero algunos factores parecen estar relacionados como los
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traumatismos, la pérdida precoz de dientes deciduos, el cambio en la posicion de
los gérmenes dentarios, la herencia, la presencia de quistes y otras formaciones
patoldgicas, la longitud del arco dental inadecuada y el tamafio dentario excesivo.?23
De acuerdo con la posicién del eje longitudinal de los dientes involucrados, esta
anomalia dental se divide en dos tipos, pudiendo ser completa o incompleta. En
caso de transposicion incompleta los dientes poseen coronas transpuestas y los
apices radiculares en sus posiciones de origen. En la transposicion completa los
dientes poseen los apices y las coronas completamente transpuestos, tornandose
paralelos.??* La mayor incidencia es encontrada entre canino y primer premolar
superior. Segun Peck & Peck en un estudio realizado con 201 participantes, fueron
detectados cinco tipos de transposiciones dentales en el arco superior: 1. Canino y
primer premolar (71%), 2. Canino e incisivo lateral (20%), 3. Canino y primer molar
permanente, 4. Canino, lateral e incisivo central, 5. Canino e incisivo central. Los

tres ultimos factores equivalen a 9% del resto de la muestra.??®

DIENTE RETENIDO

Se denomina diente retenido a aquel que una vez llegada el tiempo normal de su
erupcion queda encerrado dentro del maxilar o la mandibula, manteniendo la

integridad de su saco pericoronario fisioldgico.??6

Las causas que ocasionan este tipo de anomalia pueden ser: deficiencias
enddcrinas, enfermedades febriles e irradiacidon. Las causas locales son variables,
la mas significativa es la malposicion de los gérmenes, que puede provocar que los
dientes queden retenidos dentro del hueso, en posiciones que van desde una ligera
alteracion en su ubicacion, hasta la inversion total. Otra de las causas podria ser los
trastornos de las fuerzas eruptivas, la disminucién de las mismas o presentarse sin
causa aparente.??” Pueden producir problemas nerviosos (neuralgias, parestesias),

tumorales y quisticos.

La incidencia de la retencion dentaria oscila entre 8 y 14 % de la poblacion

general. La retencidn de un diente de la segunda denticion ocurre con mayor
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frecuencia que un diente de la primera denticién. Dentro de los dientes que resultan
afectados con mayor frecuencia se encuentran los terceros molares inferiores y
superiores, caninos superiores, segundos premolares inferiores y los dientes
supernumerarios.??® La retencion dentaria es muy frecuente, autores como
Johnston, McDonald, Proffit, Sapp, entre otros, aseguran que el canino superior
derecho es el diente que mas frecuentemente se retiene en el maxilar; sin embargo,
otros autores como Tanaka, Figueredo, Vermette se suman al decir que el incisivo

central superior derecho es el menos frecuente de retencion.?2°

En un estudio realizado por Pichel Borges et. al., los dientes retenidos
representaron un 40.7% de la prevalencia; el canino fue el diente mas frecuente con

62.2%, seguido por el premolar 21.9%, molar 7.5% e incisivo 6.5%.230

El diente retenido puede estar integramente rodeado por tejido éseo
(retencion intradsea) o estar cubierto por la mucosa gingival (retencion

subgingival).260

La exploracién radiografica dara una serie de detalles de interés como
presencia de la retencidn dental, posicion del diente, su ubicacion en los tres planos
del espacio, altura o profundidad de la retencion, forma y tamano del diente, la
relacion con los dientes vecinos, con las estructuras anatdmicas y el tipo de tejido

que rodea al diente retenido (saco pericoronario, quiste folicular).?3' Figura 35

Figura 35. Diente 2.3 retenido en el hueso maxilar.230
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DIENTE IMPACTADO

Es la detencién de la erupcion de un diente producida por una barrera fisica (otro
diente, hueso o tejidos blandos) en el trayecto de erupcién detectable clinica o

radiograficamente, o bien por una posicion anormal del diente.232

La etiologia de la impactacion dental es multifactorial. Los factores etiolégicos
mas comunes se pueden dividir en tres grupos diferentes: 1) Factores sistémicos:
Deficiencias endodcrinas (por ejemplo: hipotiroidismo), disostosis cleidocraneal,
amelogénesis imperfecta. 2) Factores locales: Falla de la reabsorcién dental
decidua, pérdida prematura o extraccion temprana de un diente de la primera
denticidn, retencion prolongada de un diente de la primera denticion, trayectoria
eruptiva anormal, presencia de dientes supernumerarios, apifiamiento dental y
pérdida de espacio, quiste dentigero, engrosamiento post-extraccion o reparacion
de la mucosa post-trauma, traumatismo dental, odontoma, anomalia en la posicion
de un diente (por ejemplo: inclinacién, desplazamiento, transmigracion), anquilosis
de los molares de la primera denticion, dilaceraciones. 3) Factores genéticos: Como
una malposicién del germen del diente y presencia de una hendidura alveolar.?® La
causa mas comun de impactacion de los terceros molares es la discrepancia entre

el tamafio de la mandibula y el diente por falta de espacio en el arco inferior.23*

Es una condicion dental que varia entre 0.8-3.6% de la poblacién
general.?352% | g prevalencia de la impactacion del canino maxilar varia de 0.8 a
2.8%.237:238 Ademas, se han reportado diversas pero significativas diferencias en la
incidencia de impacto entre mujeres y hombres, como 2.3:1 (poblacion
estadounidense),?®® 2.5:1 (poblacion israeli)?*® y 3:1 (poblacion galesa).?*! La
prevalencia de impactacion de los incisivos centrales superiores se ha estimado en
2.6%.242 Algunos estudios indican que entre el 0.42 y 2.1% de los pacientes sufren
una impactacion en el incisivo central maxilar debido a la presencia de dientes

supernumerarios.?#3 La causa mas comun incluye un mesiodens.?*4

Durante el examen clinico, siempre debemos sospechar la impactacion de
un diente permanente, cuando: 1) excede su tiempo normal de erupcion, 2) no hay

espacio suficiente para la erupcion del diente, 3) en caso de malposiciéon o

64



malformacion de los dientes adyacentes, como las rotaciones, 0 4) en caso de
retencidon prolongada de los dientes de la primera denticion. Los métodos
radiograficos mas comunes en el diagnostico de impactacion dental son las

radiografias periapicales u ortopantomografia.?*> Figura 36

Figura 36. Diente impactado en el 2.2. Fuente directa.

ANQUILOSIS

Anomalia dental que presenta pérdida de continuidad del ligamento periodontal, lo
que lleva a la unién del hueso alveolar con el cemento o la dentina. 246

Se desconoce con certeza por que se genera la anquilosis dentoalveolar,
pero se postulan diversas teorias acerca de las causas de esta alteracion; una de
estas afirma que cualquier discontinuidad en el ligamento periodontal puede
predisponer al desarrollo de anquilosis; también se ha asociado a una lesién en el
hueso o ligamento periodontal por trauma, el cual lleva a procesos degenerativos
que producen la unién del diente al hueso.?*” Existe evidencia que sugiere una
predisposicion genética, ya que se ha reportado que los molares de la primera
denticion anquilosados pueden presentarse en 18% de los casos en hermanos, lo
que podria apoyar esta teoria. Otros autores, han relacionado la presencia de
infecciones localizadas, irritacion quimica, defectos congénitos de la membrana
periodontal, presion masticatoria excesiva y presion anormal de la lengua sobre los
rebordes alveolares o sobre los dientes en erupcidn, como posibles factores

etiolégicos de la anquilosis. De la misma manera se han reportado cambios en la
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posicion y la apariencia de los restos celulares de Malassez en molares de la
segunda denticion anquilosados, por lo que se cree que esto podria ser relevante

para el desarrollo de esta alteracion.

La prevalencia de dientes anquilosados es mayor en la primera denticion
comparada con la segunda denticién. La literatura reporta un rango entre 1.3-8.9%
en pacientes entre 6 y 11 afios de edad.?*® Biederman en 1962 en New York reporta
que la anquilosis en dientes de la primera denticion es 10 veces mas probable que
en la segunda denticién, ademas observd que presenta una mayor prevalencia en
la mandibula y en la region molar durante la transicién de la primera denticion a la

El diagndstico debe realizarse clinica y radiograficamente. Cabe destacar
que la evaluacién radiografica es uno de los métodos de diagndstico mas
importantes en pacientes con dientes anquilosados, ya que en las radiografias
panoramicas y periapicales se pueden observar los signos principales de esta
anomalia, como la pérdida del espacio del ligamento periodontal o la ausencia de
continuidad en el area donde se ha producido la anquilosis. Del mismo modo, se
observan raices menos radiopacas y es dificil distinguir el hueso circundante.??® En
algunos casos la zona anquilosada es muy pequeia, puede estar localizada en la
zona vestibular o lingual, o a nivel de la furca y la naturaleza bidimensional de la
radiografia no permite su visualizacién. Es por ello que algunos autores consideran
que el diagnéstico final debe basarse en el examen clinico, en el que se observa
dientes sin movilidad, alteracion en el plano oclusal y en algunos casos la extrusion

del diente antagonista.?2°

Al examen clinico, se puede detectar un sonido mate a la percusion y en

ocasiones observar una infraoclusion en el diente afectado.?%° Figura 37
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Figura 37. Anquilosis en el primer molar inferior derecho de la primera denticién.*®”

Con base en la severidad de la infraoclusion, la anquilosis dentoalveolar se
ha clasificado como leve: Se mide respecto al plano oclusal con los dientes vecinos,
en este nivel, el diente se encuentra 2 mm por debajo del plano comparado con los
dientes adyacentes. Moderada: Cuando clinicamente se observa presencia de
contacto proximal con los dientes adyacentes. Severa: Cuando el diente se
encuentra por debajo del contacto proximal de los dientes adyacentes o sumergido
en el tejido gingival y solo es visible radiograficamente. Por otra parte, los dientes
anquilosados producen pérdida de la longitud del arco, la cual ocurre como
consecuencia de la pérdida de contacto interproximal, llevando a diversas
alteraciones como el desarrollo de apifiamiento, pérdida de espacio y desarrollo de
maloclusiones, asi mismo se puede observar aumento del riesgo de caries y

enfermedad periodontal por la dificultad de higiene e impactacién de alimentos.?2°

ANOMALIAS DE EXFOLIACION

RETENCION PROLONGADA

Es la persistencia de un diente de la primera denticion mas alla de la del tiempo
normal de exfoliacidon.?®! La razén mas comun es la ausencia del diente permanente,
que normalmente reabsorbera la raiz del diente de la primera denticion. Tiene una
prevalencia de 2.5-6.9%. También se presenta mas en las mujeres que en los
hombres. ElI segundo molar maxilar de la primera denticién seguido del canino
maxilar de la primera denitcion son los dientes con mayor frecuencia de retencion
prolongada. Los dientes de la segunda denticion ausentes con mas frecuencia son

el segundo premolar inferior, seguido de los incisivos laterales superiores.?%2
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Cuando un diente de la segunda denticion se desvia total o parcialmente en
su trayectoria eruptiva (desviacién determinada por el germen dental) con respecto
a su precursor, la exfoliacion no tiene lugar en el momento justo y el diente de la
primera denticién persiste (Figura 38). El diente de la segunda denticion busca una
trayectoria divergente. Asi mismo, un proceso infeccioso en las raices de un diente
de la primera denticidbn puede empujar a su sucesor a una posicion ectépica. En
este caso y a pesar de los procesos osteoliticos que tienen lugar, es posible que
persista ocasionalmente el diente de la primera denticién; otra causa aun mas
frecuente es la ausencia del germen del diente sucesor correspondiente, que a

menudo va acompafnada de anquilosis. '’

Figura 38. Retencion prolongada en el diente 6.1. Fuente directa.

ANOMALIAS DE POSICION

Anomalia dental que se presenta cuando el diente no se desarrollé o ubicé en su

posicién normal.'®

Version

En 1911, Lisher sugiere una manera de clasificar la malposicion dental, afadio el
sufijo “versién” al término indicativo de la direccidon del desvio.?®? La version es la
inclinacién de un diente con respecto a un eje horizontal. La inclinacion puede
realizarse en los cuatro sentidos del espacio (mesioversion, distoversion,
vestibuloversién y linguoversion).?®* La mesioversion es cuando un diente esta
mesializado en relacion a su posicion normal; distoversion es la distalizacién del

diente con relacion a su posicion normal; vestibuloversion o labioversion se presenta
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cuando la corona del diente esta vestibularizada en relacién a su posicién normal;
linguoversion es cuando la corona dentaria esta lingualizada en relacion a su
posicion normal; infraversion se presenta cuando la cara oclusal o el borde incisal
no alcanza el plano oclusal; supraversion es cuando el diente esta con la cara

oclusal o el borde incisal por encima del plano oclusal.?%?

Giroversion

La rotacién dental ocurre al girar el diente sobre un eje de rotaciéon (eje
vertical), a esto se denomina giroversion. Si el eje de rotacion esta en el centro de
la corona siendo el propio eje longitudinal del diente se denomina rotacion pura y
habra que nombrar el movimiento efectuado por los dos margenes distal y mesial
(mesiorotacion o distorotacion). Si el eje de rotacion esta en el punto de contacto
mesial la rotacion podra ser distolingual (distolinguorotacion) o distovestibular
(distovestibulorotacion), y si el eje de rotacién esta en distal la rotacion sera
mesiovestibulorotacion o mesiolinguorotacion (Figura 39). 25 Los dos premolares

inferiores son mas frecuentes en presentar giroversion completa. %

Figura 39. Vestibuloversion en el diente 2.1. Fuente directa.
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ANTECEDENTES

En la investigacion de los estudios sobre la prevalencia de anomalias dentales en
diferentes paises y universidades se observé que abarcan edades cronolégicas muy
variadas, desde los 0 afios hasta los 27 afos de edad. Los métodos que utilizan
para la recabacion de la informacién son muy diversos, como por medio de estudios
retrospectivos en historias clinicas o solamente por medio de radiografias
periapicales y ortopantomografias. Estos estudios consideran sélo algunos grupos
de anomalias dentarias, pero no abarcan todas las anomalias incluidas en esta
investigacion, las cuales son un recopilado de la informaciéon a partir de una

investigacion bibliografica y de articulos.

A nivel internacional se encontraron catorce articulos, de los cuales cinco son
de América, cinco de Asia, tres de Europa y uno de Oceania. Tabla 1

Quoc y cols. realizaron un estudio, el cual consta de 1,050 radiografias
panoramicas seleccionadas al azar, en escuelas primarias y secundarias en los
suburbios y zonas rurales de Nueva Gales del Sur, Australia. Las edades de los
nifios en este estudio varian de 6 a 18 afos. La siguiente informacién se obtuvo de
los registros y radiografias del paciente: sexo, edad y presencia de anomalias
dentales que consisten en agenesia, mesiodens, dientes supernumerarios, dientes
impactados y otras patologias. El estudio incluyé a 550 hombres (52.38%) y 500
mujeres (47.62%) con una edad media de 10.2 anos. Entre los 1050 pacientes, 54
(5.14%) de ellos tenian una anomalia dental presente. Se observé que la agenesia
ocurrié 69 veces en 45 pacientes (4.28%), siendo el segundo premolar inferior el
mas afectado, 7 casos de impactacion ocurriendo exclusivamente en los caninos
maxilares (0.6%) y 3 casos de dientes supernumerarios, todos con mesiodens
excepto 1 (0.28%).2%

Kathariya y cols. participaron en un estudio que se realiz6 entre 600 nifios
escolares en el distrito de Karad de Maharastra, India. Se llevé a cabo en una
escuela en 50 sujetos seleccionados al azar. El examen clinico se realizé para
conocer la prevalencia de anomalias dentales como dientes supernumerarios,

geminacion, fusidén, macrodoncia, microdoncia, hipodoncia, impactacion, cuspide en
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garra, incisivo lateral en forma de clavija y taurodontismo. La poblacién de estudio
compuesta por 600 nifios, 293 (48.8%) hombres y 275 (45.8%) mujeres. El 60.8%
de los participantes estaban libres de cualquier tipo de anomalia dental. Los nifios
que tenian solo una anomalia eran 25.8%, mientras que solo 13.4% mostraron
presencia de mas de una anomalia. No se encontraron diferencias significativas
entre anomalias dentales segun el género, con la excepcién de hipodoncia,
microdoncia y cuspide en forma de garra, en el que las dos primeras anomalias
fueron mas frecuentes en el sexo femenino y la cuspide en forma de garra en el
sexo masculino. Los dientes impactados fueron la anomalia mas comun en este
estudio, la mayoria se presentaron en el maxilar y en las mujeres (21.0%). Los datos
obtenidos mostraron que la prevalencia de dientes dobles fue del 3.0%, de los
cuales el 61.2% fueron fusionados y 38.8% geminados. Los casos de microdoncia
(4.3%) fueron mas que en la macrodoncia (1.3%); 4.8% de los sujetos tenian
hipodoncia, los dientes mas comunes fueron los incisivos laterales seguido de los
segundos premolares. Los dientes supernumerarios fueron vistos en 5.3% y en su
mayoria en el arco maxilar. La frecuencia de la cuspide en forma de garra fue de
6.3% y se observoé principalmente en caninos maxilares e incisivos. Alrededor del
13.2% de los nifios tenian dientes rotados que se encontraron mas en la region

anterior inferior.2%7

Shilpa y cols. realizaron un estudio transversal que se llevé a cabo en nifos
de 2 a 6 afios de edad que asistian a varias guarderias y escuelas primarias en el
sur de la India. 64 escuelas fueron incluidas en el presente estudio. Un total de 4180
nifios (ninos: 2473 y nifas: 1707) participaron en el estudio. La edad de los nifos
varié de 3%z a 6 afios. Al menos una anomalia dental estuvo presente en 95 (2.27%)
pacientes. Un total de 143 anomalias (diente faltante: 82, diente doble: 48,
supernumerario: 10, cuspide en garra: 2 y dientes triples: 1), se encontraron en 95
nifos. La tasa de prevalencia general de anomalias entre los nifios fue del 2.5% vy
entre las nifas fue del 1.9%. Las tasas de prevalencia de nifios con dientes dobles,
hipodoncia e hiperdoncia fueron del 0.95%, 0.88% y 0.21%, respectivamente. 37
nifios mostraron 51 dientes perdidos (0.88%), principalmente en incisivos inferiores

derechos. 9 nifios (0.21%) tenian dientes supernumerarios comunmente en el
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maxilar derecho. Observaron dos casos de oligodoncia (0.04%), cuspides en garra
(0.04%) y 1 caso de diente triple (0.02%). 40 nifios (0.95%) tenian 43 dientes dobles
principalmente en el lado derecho de la mandibula. Entre los nifios con radiografias

disponibles, el 45% mostré anomalias en la denticion sucesiva.?®®

Mukhopadhyay y cols. realizaron un estudio descriptivo de corte transversal
en sujetos bengalies. Investigaron en un total de 2757 nifios de una guarderia
bengali de 4 a 6 afios de edad, con 1283 nifios (46.5%) y 1474 ninas (53.5%).
Registraron 4 anomalias: dientes supernumerarios, hipodoncia, dientes dobles y
cuspides en garra. Tomaron radiografias periapicales de dientes con anomalias y
radiografias panoramicas. La prevalencia total de todas las anomalias en este
estudio fue del 1.8%. Un total de 38 nifios (21 nifias y 17 nifos) tuvieron anomalias.
La prevalencia de anomalias fue la siguiente: dientes supernumerarios (0.4%),
hipodoncia (0.5%), dientes dobles (0.4%) y cuspide en garra (0.07%), en ambos
sexos. El examen radiografico mostro que el 50% de los pacientes (19 nifios) tenian

anomalias en la denticion permanente.259

Kapdan y cols. realizaron un estudio en 1149 nifios (554 nifas y 595 nifios)
de 2 a 5 afnos. Los nifios fueron examinados en doce guarderias de la ciudad de
Sivas en Turquia. Observaron anomalias en 23 nifos, lo que representd una
prevalencia general de 2.0%. La distribucion de anomalias dentales fue
significativamente mas frecuente en nifios (2.9%) que en nifias (1.1%). En relacion
a las frecuencias de anomalias en diferentes edades, no se encontraron diferencias
entre las frecuencias observadas: 2.8% a los 3 afos, 1.9% a los 4 anos, 2.1% a los
5 anos, a los 2 afnos no se observaron anomalias. 15 nifios tenian dientes dobles
(1.3%); 2 presentaron hipodoncia (0.2%), 1 con hipodoncia unilateral y 1 bilateral
(total = 3 dientes: 3 incisivos centrales inferiores); 3 presentaron dientes
supernumerarios (0.3%); 3 tuvieron microdoncia (0.3%), 2 con microdoncia
unilateral y 1 con microdoncia bilateral (total = 4 dientes: 4 inferiores centrales).?6°

Erkmen y cols. realizaron un estudio que consistidé en una muestra de 9173
pacientes, con edades comprendidas entre 0 y 15 afos, remitidos al Departamento
de Odontologia Pediatrica de la Facultad de Odontologia de la Universidad Kirikkale

72



(Turquia). Los pacientes fueron examinados clinica y radiograficamente en términos
de numero, forma, tamafo, estructura y color. Para la deteccién y valoracion de las
anomalias dentales tomaron radiografias periapicales, oclusales y/o panoramicas.
El estudio const6 de 9173 nifios y encontraron que 166 nifios (edad media de 9.7%
afos) tenian anomalias dentales, con una prevalencia de 1.8%. Los pacientes con
anomalias dentales fueron 92 mujeres (55.4%, con edad media de 10.1) y 74
hombres (44.6%, con edad media de 9.4). Las anomalias observadas con mayor
frecuencia fueron los dientes faltantes a nivel genético (0.52%) y dientes
supernumerarios (0.27%). Los segundos premolares mandibulares se observaron
como los dientes faltantes mas comunes. Los dientes supernumerarios se
observaron comunmente en la regién anterior superior como mesiodens. Las
anomalias como dens invaginatus (0.03%), dentinogénesis imperfecta (0.02%) y
dilaceracién (0.02%) se encontraron mas raramente. La frecuencia de otras
anomalias fue la siguiente: hipomineralizacion incisivo molar 0.25%, hipoplasia de
Turner 0.1%, fluorosis 0.1%, fusidon 0.09%, geminacion 0.06%, amelogénesis
imperfecta 0.05%, dens invaginatus 0.03%, cuspide de talén 0.02 %, taurodontismo
0.02%, macrodoncia 0.02%, dentinogénesis imperfecta 0.02%, dilaceracién 0.02%,
erupcion ectépica 0.01% y microdoncia 0.01%.261

Fekonja realizé un estudio en el Centro Clinico Universitario de Maribor
(Eslovenia) compuesto por 473 sujetos (228 hombres y 245 mujeres) tratados en el
Departamento de Ortodoncia con una edad media de 14.2 afnos. Los examenes
clinicos, radiograficos, modelos dentales e historias dentales se utilizaron para
identificar y registrar la presencia de las siguientes anomalias dentales: hipodoncia,
hiperdoncia, microdoncia, macrodoncia, dens invaginatus, fusion, geminacion,
cuspide en garra y taurodontismo en sujetos con dientes permanentes. No hubo
diferencia estadisticamente significativa en la edad. Encontraron anomalias del
desarrollo dental en 79 (16.7%) de los 473 sujetos. 79 sujetos (16.7%) tenian al
menos 1 anomalia del desarrollo dental. Las anomalias mas comunes fueron
hipodoncia (7.2%), seguidas de cuspides en garra (3.4%) y microdoncia (2.5%). La
prevalencia global de hipodoncia de dientes permanentes, excluyendo los terceros

molares, fue de 7.2%. Los segundos premolares mandibulares fueron los dientes
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que faltaban con mayor frecuencia (25.9%), seguidos de los incisivos laterales
superiores (24.7%). Los dientes supernumerarios se encontraron en 6 sujetos
(1.3%), los incisivos y premolares fueron los mas frecuentes. La microdoncia
constituyo el 15.2% del total de las anomalias dentales y la mayoria afectd a los
incisivos laterales superiores (67.9%). Encontraron macrodoncia en solo 5 sujetos
(1.1%), en los incisivos centrales y laterales superiores. El dens invaginatus afecto
al incisivo lateral superior. Localizaron dientes fusionados en solo el 0.4% de los
sujetos, siendo el incisivo lateral derecho y canino. La geminacion se encontré en el
arco superior en 1 nifio y 1 nifa. Se observaron cuspides en garra en 16 sujetos
(3.4%), en los incisivos centrales y laterales (51.5%), seguidos por los molares
superiores (39.4%) con las cuspides en garra en la superficie palatina de la corona,
los molares mandibulares (6.1%) con las cuspides en garra en la superficie bucal
de la corona y el canino mandibular (3%). El taurodontismo se encontré en 1 nifio
(0.2%) y afectd al primer molar inferior derecho.26?

Baron y cols. realizaron un examen retrospectivo de los archivos dentales
entre 2003 y 2013 en pacientes con una edad de 18 afios 0 menos del departamento
de Ortodoncia en el Hospital de Nantes (Francia). El estudio utiliz6 documentos de
tratamiento previo que consistian en fotografias intraorales y radiografias
panoramicas. Los datos complementarios fueron proporcionados por otros
documentos en el archivo dental de cada paciente (historial dental, radiografias
periapicales, etc.). Evaluaron un total de 26 anomalias dentales: anomalias de
numero, forma, erupcion y exfoliacion. En este estudio incluyeron un total de 551
pacientes (329 mujeres y 222 hombres) con una edad media de 15.23 afos. 252
pacientes (45.74% de la poblacion del estudio) presentaron al menos una anomalia.
No se encontré una correlacidon estadisticamente significativa entre la aparicion de
anomalias dentales y el género. Entre estos pacientes, el 31.58% present6é una
anomalia dental y el 14.16% mostré mas de una anomalia dental. El numero de
anomalias dentales no dependi6 del sexo. El taurodontismo, que afecté al 15.06%
de los pacientes, fue la anomalia dental mas comun observada, seguida de la
erupcion ectopica (11.43%), HMI (7.44%), hipoplasia (7.62%), agenesia dental
(5.81%), dientes impactados (2.72%), microdoncia (2.55%), dientes
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supernumerarios (1.27%), diente reincluido (0.73%), oligodoncia (0.54%),
transposicion (0.36%) y dilaceracién (0.18%).263

Lagana y cols. realizaron una investigacion transversal, seleccionaron
radiografias panoramicas digitales de sujetos caucasicos de 8 a 12 afos de edad,
de un centro radiografico en Roma, la muestra fue de 4706 sujetos con una edad
promedio de 9.6 afios, 2366 hombres y 2340 mujeres. La prevalencia global de
anomalias dentales fue del 20.9%. Aproximadamente, el 17.9% mostré solo una
anomalia, el 2.7% dos anomalias, mientras que solo el 0.3% tuvo mas de dos
anomalias. Las anomalias mas frecuentes fueron el desplazamiento del canino
maxilar (7.5%), hipodoncia (7.1%), dientes impactados (3.9%), anquilosis dental
(2.8%), transposicion dental (1.4%), supernumerario (0.9%), odontoma (0.6%) y
taurodontismo (0.04%).264

Discacciati y cols. realizaron un trabajo donde determinaron la prevalencia de
anomalias dentales observadas en nifios/as de la ciudad de Corrientes, Argentina.
La muestra incluy6 400 nifos/as regulares que asistian como pacientes a la Catedra
de Odontopediatria de la F.O.U.N.N.E. tomados al azar, de ambos sexos y edades
cronoldgicas entre 4 y 10 afios (promedio 7.1) con denticidn primaria y mixta. A cada
nifo le realizaron historia clinica y un examen dentario. De los 400 nifios/as
examinados, 190 fueron varones (48%) y 210 nifias (52%). Se observo clinicamente
la presencia de anomalias dentarias en 65 nifios/as, lo que representa el 16.25%
del total examinado, distribuido de manera similar en ambos sexos: 50.7% en
varones y 49.3% en nifios. El 19.7% de nifios examinados, presentan anomalias
dentarias clinicamente observables, siendo la distribucidén similar en ambos sexos.
Los dientes permanentes se presentaron afectados en mayor porcentaje que los
primarios (73.3% y 26.7% respectivamente). La hipoplasia del esmalte fue la
anomalia mas frecuente en los nifios/as examinados/as, habiendo un ligero
predominio en nifas. La prevalencia de anomalias observadas en nifos/as
afectados, segun el orden de frecuencia fue: hipoplasia del esmalte (33.8%),
macrodoncia (13.8%), hipoplasias de Turner (10.7%), agenesias (7.6%),

supernumerarios (7.6%), fusién (6.5%), retardo de la erupcion (5.6%), dens-in-dens
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(3.0%), ectopias (3.0%), pigmentos enddégenos (1.6%), dientes conoides (1.5%),

dientes aframbuesados (1.5%) y amelogénesis imperfecta (1.5%).26°

Duque y cols. determinaron la prevalencia de anomalias dentales registradas
en las historias clinicas de pacientes entre 4 y 14 afos de edad atendidos en la
consulta odontologica de la Escuela de Odontologia de la Universidad Del Valle
(Colombia), el estudio fue de tipo observacional descriptivo y transversal,
consistente en la revision de 712 historias clinicas, 397 (56%) eran de nifios y 315
(44%) ninas. De éstas 122 registraron una o mas anomalias dentales,
correspondientes al 17.13% de la muestra estudiada, encontrandose una mayor
frecuencia en el sexo masculino 59.01% (72) y 40.99% (50) en el sexo femenino.
De acuerdo a los datos registrados, se encontré una prevalencia del 54% (66
registros) de anomalias dentales de estructura, 18% (22 registros) de forma, 20%
(24 reqistros) de numero y 8% (10 registros) de tamafo. La anomalia de mayor
frecuencia fue la hipoplasia del esmalte 21.3%, seguida de hipomineralizacion
13.11%, dientes supernumerarios 11.47%, y perla del esmalte con 1 solo caso
(0.8%).268

Soto y cols. realizaron en la ciudad de Cali (Colombia) un estudio descriptivo
con 525 pacientes que asistieron a la consulta, los datos se obtuvieron de la
evaluacion clinica al realizar el examen de admisidon. Encontraron 115 pacientes con
anomalias que tenian edades entre los 5 y 27 afios de edad, el 63% fueron del sexo
masculino y el 37% del sexo femenino. Con respecto a las anomalias de forma se
encontraron 8 fusiones, 1 perla del esmalte y 3 dens in dente, con un total de 12,
siendo el 10.5% de los casos encontrados. Se identificaron 4 macrodoncias (7.8%);
14 supernumerarios y 5 agenesias siendo un total de 19, que correspondié al 16.5%;
3 dientes con mesoversion, 5 con distoversion, 6 con palatoversion, 8 con
vestibuloversion, 2 con linguoversion; 8 transposiciones, 3 distogresiones y 4
mesogresiones, con un total de 39 casos (34%); pigmentacién extrinseca (10
casos), pigmentacion intrinseca (4 casos), con un total de 14 (12.1%). Encontraron
2 dientes con hipoplasias, 6 con fluorosis, 2 con dentinogénesis y 4 con

amelogénesis, con un total de 14 anomalias que representan el 12.1%. Hallaron 8
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anomalias de forma distribuidas de la siguiente manera: 3 de apice en garray 5 con

dientes con mayor numero de raices, que corresponden al 7%."%6

Bedoya y cols. realizaron un estudio descriptivo de corte transversal con 277
radiografias panoramicas de pacientes que asistieron a una Clinica de Ortodoncia
de la ciudad de Cali (Colombia). Como anomalias dentales se consideraron de
tamano: macrodoncia y microdoncia; de forma: fusion, geminacién, concrescencia,
dilaceracion, diente invaginado, diente evaginado, raices supernumerarias y perlas
del esmalte; de numero: anodoncia, hipodoncia, oligodoncia, agenesia y dientes
supernumerarios; de posicion: retencion y transposicion. De los 277 registros
radiograficos analizados, prevalecieron las mujeres con el 62.5%. En su mayoria, la
poblacion de estudio fue de ascendencia mestiza (75.5%), siendo la ascendencia
indigena la menos representada con 0.4%. En relacion al nivel de escolaridad, el
47.3% reporté haber alcanzado el nivel de secundaria, el menor porcentaje estuvo
representado por el 5.1% que expreso tener estudios a nivel técnico. Entre las 110
reportadas (39.7% de anomalias encontradas), se destacan las anomalias de
namero con una prevalencia del 45.5%, seguidas de las anomalias de posicion con
el 30.9%. Se evidencia que las alteraciones con mayor prevalencia en los pacientes
estudiados fueron: la agenesia (14.4%), la retencién (10.8%), la microdoncia (5.1%)
y los dientes supernumerarios (3.6%). Las alteraciones de menor presencia en los
pacientes estudiados fueron: la fusion (0.4%), perlas del esmalte (0.4%),
macrodoncia (1.1%), transposicion (1.4%) y dilaceracion (2.5%).%

Kramer y cols. realizaron un estudio transversal que incluyé a 1260 nifios
preescolares de 2 a 5 afios de edad que asistian a las 28 guarderias mantenidas
por el gobierno municipal de Canoas, en el estado de Rio Grande del sur de Brasil.
Incluyeron en el estudio dientes dobles, hipodoncia, supernumerarios vy
microdoncia. Encontraron anomalias dentales como grupo en el 2.5% de los nifos,
aunque no hubo diferencias significativas entre los géneros y las razas. Todas las
anomalias se observaron en la region anterior, sin diferencias significativas entre
los arcos. Sin embargo, los dientes supernumerarios fueron significativamente mas
frecuentes entre el grupo racial no blanco y los dientes dobles en el arco inferior.

Las frecuencias de anomalia individual fueron: dientes dobles 1.3%, hipodoncia
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0.6%, supernumerarios 0.3% y microdoncia 0.3%. 16 nifios presentaron dientes
dobles (1.3%); 8 nifios con hipodoncia (0.6%), 6 con hipodoncia unilateral y 2 con
hipodoncia bilateral (total = 14 dientes: 5 incisivos laterales superiores, 7 incisivos
laterales inferiores y 2 incisivos centrales); 4 dientes supernumerarios (0.3%); 4
nifos con microdoncia, 2 con microdoncia unilateral y 2 con presentacion bilateral

(total = 6 dientes: 5 caninos superiores y 1 canino inferior).258

A nivel nacional solo se encontraron dos estudios reportados sobre la
prevalencia de anomalias dentales (Tabla 1). Uno se realizé en Mérida, Yucatan, en
la Universidad Auténoma de Yucatan, con el titulo de “Prevalencia de anomalias
dentales en poblacién mexicana” por el autor Herrera y cols. en el afio 2014.2%° El
otro estudio se realizé en la Escuela Secundaria Técnica Industrial y Comercial No.
58 Sor Juana Inés de la Cruz, de Valle de Chalco, Estado de México, México, con
el titulo de “Prevalencia de alteraciones dentales en adolescentes de Valle de

Chalco, Estado de México, México” por el autor Murrieta y cols. en el afio 2006.%7

Herrera y cols. realizaron un estudio retrospectivo de una muestra de 670
registros de pacientes de ortodoncia. Los registros fueron de los archivos de la
Clinica de Ortodoncia de la Universidad Autonoma de Yucatan (UADY), Mérida,
Yucatan, México. La edad del paciente oscild entre los 9 y los 20 afios. Todos los
pacientes eran de origen mexicano. De los 670 sujetos, 65.38% eran mujeres y
34.62% hombres. De los 670 sujetos, el 28.05% presentd al menos una anomalia
dental. La distribucion por género fue de 62.76% en mujeres y de 37.23% en
hombres, sin diferencias en la frecuencia. La anomalia dental mas prevalente fue
diente impactado (13.58%). La agenesia dental estuvo presente en el 5.82% de los
sujetos. Encontraron 40 supernumerarios (5.97%). La anomalia mas frecuente fue
la microdoncia del incisivo lateral superior (6.26%), con 10 casos (1.49%),
identificados en los incisivos laterales superiores en forma de clavija. La prevalencia
para incisivos laterales superiores en forma de barril fue de 2.83%. Encontraron
incisivos laterales superiores con cuspide en garra en 7 casos (1.04%). Sélo 2
pacientes varones presentaron fusion (0.3%). La prevalencia de dientes impactados

fue de 13.58%, el diente mas afectado fue el canino superior (48.78%), seguido del
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incisivo central superior y el segundo premolar superior (13.01% en ambos casos).
La transposicidn se observé en 16 casos (2.38%), los caninos e incisivos laterales
superiores fueron los mas comunes. Solo un sujeto del sexo femenino (0.14%)
presenté transmigracion, en este caso del canino inferior derecho. 3 sujetos
femeninos presentaron amelogénesis imperfecta (0.44%). Localizaron 9
asociaciones significativas entre diferentes anomalias dentales: diente impactado
con agenesia dental, diente supernumerario, microdoncia de incisivos laterales
superiores, incisivos laterales superiores en forma de barril y transposicion;
microdoncia de incisivos laterales superiores con forma de clavija, incisivos laterales
superiores en forma de barril y transposicién; y transposicion con incisivos laterales
superiores en forma de barril 269

Murrieta y cols. llevaron a cabo un estudio epidemiolégico de caracter
descriptivo transversal, en el cual se examinaron 639 alumnos entre 12 y 15 afos
de edad, de ambos sexos, inscritos en ambos turnos, en la Escuela Secundaria
Técnica Industrial y Comercial 58 «Sor Juana Inés de la Cruz», de Valle de Chalco,
Estado de México, México. La tasa general de prevalencia por alteraciones dentales
fue del 92% en adolescentes, y la estimada entre 89% y 94%. Considerando el total
de dientes examinados, la tasa general fue de 43:100 dientes y su distribucion
proporcional estimada oscilé entre 41% y 43%. Las alteraciones de color fueron las
mas frecuentes: 81.84% (fluorosis 33.57%, tetraciclina 0.14%), seguido de
alteraciones de forma: 65.88% (diente en pala 7.8% y diente en forma de barril
0.21%). No existi6 significancia estadistica con el género. Se mostro que el 3.75%

fue de tamanio, el 3.59% de numero y el 4.22% de estructura.?’
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Tabla 1. Tabla comparativa de los diferentes estudios encontrados a nivel

internacional y nacional.

Autor Pais Tipo de Edad Anomalia dental Prevalencia | Prevalencia
estudio por total
subgrupo
Quoky cols.?® | Australia Transversal, 6-18 afios Agenesia dental 4.28% 5.14%
(Oceania) | retrospectivo Diente impactado 0.6%
Diente supernumerario 0.28%
Kathariyay India Tranversal, No Diente impactado 21% 39.2%
cols.?’ (Asia) prospectivo | especifica Giroversién 13.2%
Cuspide en garra 6.3%
Diente supernumerario 5.3%
Hipodoncia 4.8%
Microdoncia 4.3%
Dientes dobles 3.0%
Macrodoncia 1.3%
Shilpa y cols.?8 India Transversal 2-6 afios Dientes dobles 0.95% 2.27%
(Asia) Hipodoncia 0.88%
Diente supernumerario 0.21%
Oligodoncia 0.04%
Cuspide en garra 0.04%
Diente triple 0.02%
Mukhopadhyay | Bengalia Transversal, 4-6 afnos Hipodoncia 0.5% 1.8%
y cols.?? (Asia) prospectivo Diente supernumerario 0.4%
Dientes dobles 0.4%
Cuspide en garra 0.07%
Kadpany cols.®® | Turquia | Observacional, | 2-5 afios Dientes dobles 1.3% 2.0%
(Asia) transversal Hipodoncia 0.2%
Diente supernumerario 0.3%
Microdoncia 0.3%
Erkmeny Turquia Prospectivo, | 0-15 afios Diente supernumerario 0.27% 1.8%
cols.?6! (Asia) transversal HIM 0.25%
Hipoplasia dental 0.1%
Fluorosis 0.1%
Fusién 0.09%
Geminacidn 0.06%
Amelogénesis imperfecta 0.05%
Dens invaginatus 0.03%
Cuspide en taldn 0.02%
Taurodontismo 0.02%
Macrodoncia 0.02%
Dentinogénesis imperfecta 0.02%
Dilaceracion 0.02%
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Erupcion ectdpica

0.01%

Microdoncia 0.01%
Fekonja?®? Eslovenia Transversal Edad Hipodoncia 7.2% 16.7%
(Europa) media Cuspide en garra 3.4%
(14.2 Microdoncia 2.5%
afos) Diente supernumerario 1.3%
Macrodoncia 1.1%
Fusion 0.4%
Taurodontismo 0.2%
Baron y cols.?®3 Francia Retrospectivo | 18 afios o Taurodontismo 15.06% 45.74%
(Europa) menos Erupcion ectdpica 11.43%
(edad Hipoplasia 7.62%
media de HIM 7.4%
15.23) Agenesia dental 5.81%
Diente impactado 2.72%
Microdoncia 2.55%
Diente supernumerario 1.27%
Diente reincluido 0.73
Oligodoncia 0.54%
Transposicion 0.36%
Dilaceracion 0.18%
Lagana y cols.?® Roma Transversal 8-12 afios | Desplazamiento del canino 7.5% 20.9%
(Europa) (edad maxilar
media de Hipodoncia 7.1%
9.6 aios) Diente impactado 3.9%
Anquilosis dental 2.8%
Transposicion dental 1.4%
Supernumerario 0.9%
Odontoma 0.6%
Taurodontismo 0.04%
Discacciati y Argentina | Transversal, | 4-10 afios Hipoplasia dental 33.8% 16.25%
cols.2® (América) prospectivo Macrodoncia 13.8%
Agenesia 7.6%
Supernumerario 7.6%
Fusién 6.5%
Erupcion retrasada 5.6%
Dens in dente 3.0%
Erupcidn ectdpica 3.0%
Dientes conoideos 1.6%
Amelogénesis Imperfecta 1.5%
Dientes aframbuesados 1.5%
Pigmentacidn intrinseca 1.5%
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Duque y cols.?®® | Colombia | Observacional, | 4-14 afios Hipoplasia dental 21.3% 17.13%
(América) descriptivo, Hipomineralizacién 13.11%
transversal Diente Supernumerario 11.47%
Perla del esmalte 0.8%
Sotoy cols.® | Colombia Descriptivo 5-27 afios Version 34% No
(América) prospectivo Diente supernumerario 12.15% especifica
Fusion 7.0%
Fluorosis dental 5.18%
Agenesia dental 4.3%
Microdoncia 4.3%
Macrodoncia 3.4%
Amelogénesis Imperfecta 3.4%
Dens invaginatus 2.6%
Hipoplasia dental 1.7%
Dentinogénesis Imperfecta 1.7%
Bedoya y cols.?®” | Colombia | Descriptivo, No Agenesia dental 14.4% 39.7%
(América) Transversal especifica Microdoncia 5.1%
Dientes supernumerarios 3.6%
Dilaceracion 2.5%
Transposicion 1.4%
Macrodoncia 1.1%
Fusion 0.4%
Perlas del esmalte 0.4%
Kramer y cols.?®® Brasil Transversal 2-5 afios Dientes dobles 1.3% 2.5%
(América) Hipodoncia 0.6%
Diente supernumerario 0.3%
Microdoncia 0.3%
Herreray Yucatan Retrospectivo | 9-20 afios Diente impactado 13.58% 28.05%
cols.?®® (América) Diente supernumerario 5.97%
Agenesia dental 5.82%
Transposicion dental 2.38%
Microdoncia 1.49%
Cuspide en garra 1.04%
Amelogénesis Imperfecta 0.44%
Fusion 0.3%
Transmigracién dental 0.14%
Murrieta y Estado de Descriptivo, 12-15 Fluorosis dental 33.57% 92%
cols.” México transversal afos Diente en pala 7.8%
(América) Microdoncia 0.21%
Hipoplasia dental 0.21%
Barril 0.21%
Hipodoncia 0.15%
Tetraciclina 0.14%
Dens evaginatus 0.13%
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Dientes cdnicos 0.05%
Macrodoncia 0.04%
Dentinogénesis Imperfecta 0.02%
Diente supernumerario 0.01%
Fusion 0.005%

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante el proceso de odontogénesis pueden ocurrir alteraciones en los distintos
periodos de desarrollo que pueden afectar a los dientes en cuanto a su tamafo,
numero, forma, estructura, color, erupcioén, exfoliacion y posicién. Esto repercute
directamente en el diente, afectando tanto la primera denticion como la segunda
denticion, alterando la estética y la funcion del diente. Todos estos factores pueden

propiciar una disminucion en la calidad de vida del paciente.

En la busqueda de la informacién se hallaron estudios sobre la prevalencia
de las anomalias dentales en diferentes paises y pocos a nivel nacional. Las
situaciones que se observaron al revisar los estudios relacionados con la
prevalencia de anomalias dentales, son que la elaboracidon de la metodologia es
muy variable en cada uno de estos; ademas se enfocan en unas anomalias dentales
de manera conjunta, no hay una uniformidad en la informacion y que abarque todos

los grupos de anomalias en una clasificacion acreditada por alguna organizacion.

Es importante destacar que este proyecto de investigacion ha tenido ciertas
limitantes en cuanto a la informacion que se ha recabado para el estudio de esta
problematica; por consiguiente pretende contribuir de alguna manera acerca de la

informacion y la prevalencia que existe de las anomalias dentales.

Con base en el hecho de que se encontraron muy pocos articulos de
investigacién a nivel nacional sobre la prevalencia de las anomalias dentales, surge
la siguiente pregunta de investigacion: 4 Cual es la prevalencia de las anomalias
dentales que existe en la poblacion de individuos de 3 a 15 afios de edad en el
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periodo de marzo a mayo del 2019 en la Clinica Integral de Nifos y Adolescentes

de la Clinica Periférica Aragon de la Facultad de Odontologia de la UNAM?.

JUSTIFICACION

De acuerdo con la literatura disponible, las anomalias dentales parecen mostrar una
prevalencia considerable en diferentes poblaciones. En la edad pediatrica, es
importante realizar el diagndstico de estas con el fin de evitar las futuras
complicaciones que puedan generar como son el desarrollo de caries en distintos
grados, enfermedad periodontal, enfermedad pulpar, maloclusiones y pérdida de
dientes. Por tales motivos nos interesa conocer cuales son las anomalias dentales
presentes en la poblacion pediatrica que acude a recibir atencidén odontolégica a la
Clinica Periférica Aragon de la Facultad de Odontologia de la UNAM. El interés de
haber realizado la investigacion en esta clinica fue por motivos de accesibilidad

tanto de la alumna como de la tutora de la tesis.

Cabe senalar que los resultados que se obtuvieron en este estudio no pueden
ser inferidos a otra poblacién de la misma ciudad o del pais, ya que la prevalencia

de las anomalias dentales puede variar segun la poblacién que se vaya a estudiar.

El alcance que se espera de este estudio es que sirva como una propuesta
para futuras lineas de investigacion; asi como la sugerencia de que se establezca
una clasificacion de anomalias dentales que permita orientar de manera clara al
cirujano dentista tanto en formacion académica y profesional. Se considera que los
resultados derivados de esta investigacion permitiran ampliar los conocimientos
acerca de la prevalencia de las anomalias dentales de manera mas tangible en

nuestra poblacion, debido a que existen pocos estudios reportados a nivel nacional.
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OBJETIVOS

Objetivo General:

o Detectar la prevalencia de las anomalias dentales en individuos de 3 a 15
afios de edad que acuden a la atencién odontoldgica en la Clinica Integral
Niflos y Adolescentes de la Clinica Periférica Aragon de la Facultad de
Odontologia de la UNAM.

Objetivos Especificos:

e Determinar la prevalencia de los diferentes grupos de anomalias dentales
como tamafo, numero, forma, estructura, color, erupcién, exfoliacion y
posicion.

e Determinar la prevalencia de los diferentes subgrupos de anomalias
dentales.

e Correlacionar las variables de subgrupo de anomalia dental, sexo y tipo de
denticion afectada.

e Correlacionar las variables sexo y edad de la muestra.

e Comparar la prevalencia con las investigaciones que se consultaron y que

estan descritas en los antecedentes.

HIPOTESIS

La prevalencia de macrodoncia correspondiente al grupo de anomalias dentales de
tamarno en los estudios consultados, se espera sea menor en la poblacion de nifios
de 3 a 15 afios de edad de la Clinica Periférica Aragdén de la Facultad de
Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de dientes supernumerarios correspondiente al grupo de
anomalias dentales de numero en los estudios consultados, se espera sea mayor
en la poblacién de nifios de 3 a 15 anos de edad de la Clinica Periférica Aragon de
la Facultad de Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de diente en pala correspondiente al grupo de anomalias
dentales de forma en los estudios consultados, se espera sea menor en la poblacion
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de nifios de 3 a 15 afos de edad de la Clinica Periférica Aragén de la Facultad de
Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de fluorosis dental correspondiente al grupo de anomalias
dentales de estructura en los estudios consultados, se espera sea menor en la
poblacion de nifios de 3 a 15 afios de edad de la Clinica Periférica Aragon de la
Facultad de Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de pigmentacion intrinseca correspondiente al grupo de
anomalias dentales de color en los estudios consultados, se espera sea menor en
la poblacion de nifios de 3 a 15 anos de edad de la Clinica Periférica Aragon de la
Facultad de Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de diente retenido correspondiente al grupo de anomalias
dentales de erupcion en los estudios consultados, se espera sea menor en la
poblacién de nifios de 3 a 15 afios de edad de la Clinica Periférica Aragon de la
Facultad de Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de retencidon prolongada correspondiente al grupo de
anomalias dentales de exfoliacion en los estudios consultados, se espera sea mayor
en la poblacién de nifios de 3 a 15 anos de edad de la Clinica Periférica Aragon de
la Facultad de Odontologia de la UNAM.

La prevalencia de version correspondiente al grupo de anomalias dentales
de posicion en los estudios consultados, se espera sea mayor en la poblacién de
nifios de 3 a 15 afos de edad de la Clinica Periférica Aragon de la Facultad de
Odontologia de la UNAM.

NOTA: Para la elaboracion de las hipotesis se obtuvo el promedio de cada
una de las anomalias dentales, considerando solamente la mas alta de cada grupo
de los estudios consultados que tienen el mismo tipo de metodologia y estan
situados en el apartado de antecedentes. A continuacion se mencionara el grupo de
anomalia dental, el subgrupo de anomalia dental correspondiente y la media
obtenida. Tabla 2
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Tabla 2. Promedio obtenido por grupo de anomalias dentales.

Grupo Subgrupo Media
Tamano Macrodoncia 3.27%
Numero Diente supernumerario 2.7%
Forma Diente en pala 7.8%
Estructura Fluorosis dental 12.9%
Color Pigmentacion intrinseca 1.7%
Erupcién Diente retenido 10.8%
Exfoliacion Retencion prolongada 0%
Posicion Versién 20.7%

Va rios autores 257, 258, 259, 260, 261, 262, 265, 156, 268, 27

De esta forma, se compararon los promedios obtenidos con lo estimado por la

investigadora, asi considerando si el resultado seria mayor o menor.

METODOLOGIA

Tipo de estudio: Observacional, descriptivo, transversal, prospectivo.

Poblacion de estudio: Individuos de 3 a 15 afios de edad que acuden a la atencién
odontoldgica en la Clinica Integral Nifios y Adolescentes de la Clinica Periférica
Aragoén de la Facultad de Odontologia de la UNAM.

Seleccion de la muestra: Muestreo por conveniencia. La muestra la constituyeron
todos los pacientes de 3 a 15 anos que contaban con expediente activo en la Clinica
Integral Niflos y Adolescentes de la Clinica Periférica Aragdn y acudieron a consulta
en el periodo comprendido de marzo a mayo de 2019, los dias jueves y viernes en
el turno matutino en un horario de 9 am a 1 pmy en el turno vespertino en un horario

de 3pma 8 pm.
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Tamano de la muestra: El universo consta de 460 pacientes, en el turno matutino
fue de 277 y en el turno vespertino de 183. La muestra se conform6 de 204

pacientes.
Criterios de Seleccion
Criterios de Inclusion:

e Individuos de 3 a 15 afios de edad.
e Individuos que desean participar en el estudio y que los tutores hayan firmado

el consentimiento validamente informado de la investigacion (Anexo 1).
Criterios de Exclusion:

e Pacientes con sindromes y/o con fisura labio alvéolo palatina.
e |Individuos que reciban tratamientos que interfieran con la revision

(aparatologia fija de ortodoncia).

Criterios de Eliminacion:

e Individuos que no hayan asistido a su cita el dia de la revision.
e Individuos que se hayan dado de baja en la atencidon odontolégica de la

Clinica Integral Nifios y Adolescentes de la Clinica Periférica Aragon.
VARIABLES Tabla 3

Tabla 3. Tipos de variables.

TIPO DE VARIABLE SEGUN SU MANIPULACION: INDEPENDIENTE

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL VARIABLE ESCALA DE
SEGUN SuU MEDICION Y SU
NATURALEZA VALOR
Edad Tiempo que ha vivido una persona u otro ser vivo contando | Cuantitativa, Razon
desde su nacimiento (afios cumplidos). discreta
Sexo Condicién orgéanica que distingue al hombre de la mujer Cualitativa Nominal, dicotémica
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Nivel de escolaridad

Grado de educacion formal de un individuo impartido por | Cualitativa

una institucion educativa.

Ordinal

Alcaldia o municipio de

procedencia

Entidad administrativa que puede agrupar una sola | Cualitativa
localidad o varias y que puede hacer referencia a una

ciudad o un pueblo.

Nominal, politbmica

Tipo de denticién

Es la disposicion, tipo, cantidad y total de dientes que son | Cualitativa
caracteristicos de una especie determinada. Primera
denticion y segunda denticién. Se tomdé en cuenta la

denticion afectada por la anomalia dental.

Nominal, politbmica

TIPO DE VARIABLE SEGUN SU RELACION: DEPENDIENTE

Microdoncia

Son los dientes que presentan un tamafio inferior al normal. | Cualitativa

Nominal, dicotdmica

Macrodoncia

Dientes cuyo tamano es mayor al normal. Cualitativa

Nominal, dicotdmica

Agenesia dental

Ausencia de uno o mas dientes de la primera o segunda | Cualitativa

denticion.

Nominal, dicotémica

Diente supernumerario

Es el nimero de dientes superior al normal. Cualitativa

Nominal, dicotémica

Dilaceracién El eje longitudinal de la raiz presenta una desviacion subita | Cualitativa Nominal, dicotémica
y forma un angulo igual o mayor a 90°, que puede afectar
tanto a la primera como a la segunda denticion.
Taurodontismo Alteracion morfolégica caracterizada por una camara | Cualitativa Nominal, dicotdmica

pulpar aumentada de tamafo, con un desplazamiento
apical aumentado del suelo y ausencia de constriccion

pulpar a nivel de la unién amelocementaria.

Dens in dente

Es el resultado de la invaginacion del érgano del esmalte | Cualitativa
dentro de la papila dental formando una pequefia bolsa o

espacio vacio.

Nominal, dicotdmica

Cuspide Se presenta en los dientes como cuspides adicionales o | Cualitativa Nominal, dicotémica
supernumeraria cuspides supernumerarias.
Geminacion Es el intento de divisién de un germen dental, dando origen | Cualitativa Nominal, dicotdmica

a un diente ancho con corona bifida y un conducto

radicular.
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Fusion Es la unién de dos gérmenes dentales en desarrollo, que | Cualitativa Nominal, dicotémica
dan lugar a un diente que suele tener un tamafo mayor al
normal.
Concrescencia Es la unién de las raices de dos dientes adyacentes a | Cualitativa Nominal, dicotémica
través del cemento radicular.
Perlas del esmalte Son glébulos ectépicos de esmalte en la superficie | Cualitativa Nominal, dicotémica
radicular.
Diente en pala Se presenta en los dientes anteriores rebordes marginales | Cualitativa Nominal, dicotomica
hipertroficos en mesial y distal que convergen en sentido
cervical, provocando una fosa profunda.
Amelogénesis Es un grupo heterogéneo de desérdenes hereditarios que | Cualitativa Nominal, dicotémica
imperfecta afectan el desarrollo del esmalte dental comprometiendo la
estructura histologica y la apariencia clinica de todos o casi
todos los dientes de ambas denticiones.
Dentinogénesis Grupo de enfermedades de herencia autosémica | Cualitativa Nominal, dicotémica
imperfecta dominante caracterizadas por una estructura anormal de la
dentina que afecta ambas denticiones.
Hipoplasia del esmalte | Es la formacion incompleta o deficiente de la matriz | Cualitativa Nominal, dicotémica
organica del esmalte dental.
Fluorosis dental Es una alteracion del esmalte dental producida por la | Cualitativa Nominal, dicotdmica
ingestion excesiva de fluoruro en las etapas criticas de la
formacion dental.
Displasia dentinaria Grupo de alteraciones hereditarias de la dentina, que | Cualitativa Nominal, dicotdmica
afectan a la dentina peritubular y la morfologia radicular.
Odontodisplasia Alteracion dental no hereditaria, caracterizada por la forma | Cualitativa Nominal, dicotémica
regional defectuosa del esmalte y la dentina junto a calcificaciones
anormales de la pulpa y los foliculos.
Hipomineralizacién Condicién clinica caracterizada por defectos de | Cualitativa Nominal, dicotémica

Molar Incisivo

hipomineralizacion del esmalte que afectan desde uno a
cuatro de los primeros molares permanentes y esta

frecuentemente asociada a opacidades en los incisivos.
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Hipomineralizacion Son defectos de tipo HMI en los molares de la primera | Cualitativa Nominal, dicotémica
Deciduo Molar denticion.
Pigmentacién Incorporacién de pigmentos durante la odontogénesis. Cualitativa Nominal, dicotomica
intrinseca
Erupcion prematura Condicién en la cual el diente erupciona en la cavidad oral | Cualitativa Nominal, dicotémica
antes de la edad promedio considerada.
Erupcion retrasada Condicién en la cual el diente erupciona en la cavidad oral | Cualitativa Nominal, dicotémica
después de la edad promedio.
Erupcién ectoépica Se refiere al diente que hace erupcién en un sitio lejano y | Cualitativa Nominal, dicotémica
diferente al habitual.
Diente retenido Es aquel que no erupciona en la arcada dentaria dentro del | Cualitativa Nominal, dicotémica
tiempo esperado.
Diente impactado Es la detencién de la erupcién de un diente, producida por | Cualitativa Nominal, dicotémica
una barrera fisica (otro diente, hueso o tejidos blandos) en
el trayecto de erupcion detectable clinica o
radiograficamente.
Anquilosis Es la pérdida de continuidad del ligamento periodontal, lo | Cualitativa Nominal, dicotémica
que lleva a la unién del hueso alveolar con el cemento o la
dentina.
Retencion prolongada | Persistencia de un diente de la primera denticion mas alla | Cualitativa Nominal, dicotémica
del tiempo normal de exfoliacion.
Giroversion Cuando un diente esta rotado sobre su propio eje. Cualitativa Nominal, dicotdmica
Version Es la inclinacion de un diente con respecto a un eje | Cualitativa Nominal, dicotdmica

horizontal.

Métodos de recoleccion de la informacion

Los datos se recabaron en la Clinica Periférica Aragon de la Facultad de

Odontologia de la UNAM de los pacientes de 3 a 15 afios que recibieron atencidn

dental los dias jueves y viernes correspondientes a la Clinica Integral de Nifios y
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Adolescentes en el turno matutino en un horario de 9 am a 1 pm y en el turno

vespertino en un horario de 3 pm a 8 pm en el periodo de Marzo a Mayo de 2019.

Debido a que no existe una poblacidon en la que se observe una alta
prevalencia de estas anomalias dentales de manera endémica, no fue posible
realizar un ejercicio de calibracion, por lo tanto la alumna a cargo de esta tesis
realizé un entrenamiento de diagnostico clinico basado en una serie de imagenes y

supervisada por un especialista en el area de Patologia Oral.

Primero se les explico a los padres de familia acerca de los lineamientos de
la investigacion que se llevo a cabo, asi como de la importancia de la autorizacion
del consentimiento validamente informado (Anexo 1) para realizar el estudio en
aquellos pacientes que desearon participar. Después se realizé el manejo de
conducta de los pacientes cuando ingresaron a la clinica para llevar a cabo la

inspeccion clinica de forma 6ptima.

Dentro de la clinica, la alumna porto las barreras de proteccion (bata, gorro,
guantes y cubrebocas desechables). Los lineamientos de trabajo para la obtencion
de los datos de la investigacion se realizaron a través de una inspeccion clinica oral,
en una unidad dental con la iluminacion de la lampara dental, se utilizé una gasa
para retirar la placa dental y de esta forma poder realizar una adecuada valoracién
dental, posteriormente se empleé un espejo dental del numero 5 estéril para
detectar las anomalias dentales que se presentaron en la cavidad oral del paciente,
el cual se examino en un tiempo estimado de 5 a 10 minutos. La sonda periodontal
tipo Michigan solo se us6 en aquellos casos necesarios ante la sospecha de una
bolsa periodontal que pudiera estar asociada a una perla de esmalte y la sonda tipo
OMS para evaluar anomalias de estructura. No se requirid6 de radiografias que
nosotros solicitdramos para no generar gastos extras en la investigacion, pero si el
expediente clinico contaba con ellas (periapical u ortopantomografia) se tomaron en

consideracion para el diagnostico.

Para corroborar el diagndstico que se obtuvo de cada paciente, se cotejo por

medio de una fotografia intraoral que se tomé a cada uno.
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La revision de los pacientes se realizé conforme a la agenda que tenia cada
alumno, el control sistematico y ordenado de los pacientes de cada alumno fue dado

por los alumnos de servicio social y nos basamos en la logistica que ellos llevaban.

La recoleccién de los datos clinicos obtenidos en cada paciente se registro

tal y como se detalla en el Anexo 2.

Métodos de registro y procesamiento

Los datos obtenidos en el instrumento de recoleccion de la informacion (Anexo 2)
se capturaron en una base de datos de Excel, posteriormente estos datos fueron
analizados con el paquete estadistico SPSS®version 25. El analisis de la
prevalencia de las anomalias dentales se realizd por medio de estadistica
descriptiva, el calculo para la variable edad mediante la medida de tendencia central
(media) y la medida de dispersion (desviacion estandar). La prueba estadistica de
Chi cuadrada de Pearson se utilizé para la correlacion de las variables de sexo y

edad; sexo, tipo de denticion afectada y anomalia dental.

RECURSOS
Recursos humanos:

e Alumna egresada de la Licenciatura de la Facultad de Odontologia, UNAM.

e Profesora de la Asignatura de Odontopediatria, Clinica Integral de Nifios y
Adolescentes, Odontologia para personas con discapacidad y Odontologia
Restauradora | de la Facultad de Odontologia, UNAM.

e Profesor en las Asignaturas de Medicina bucal, Médulo de patologia y
medicina oral, Modulo de introduccion al diagnéstico, Médulo de mecanismos
de la respuesta inmune y adscrito al Laboratorio de Inmunnologia de la
Division de Estudios de Posgrado e Investigacion (DEPel) de la Facultad de
Odontologia, UNAM.
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Recursos materiales: Tabla 4

Tabla 4. Recursos materiales utilizados en la realizacion de la investigacion.

MATERIAL

CARACTERISTICAS

PRESUPUESTO

Bata y gorro desechable

Bolsa con un gorro y una bata desechable de
manga larga azul de algodén. Se utilizaron 8

paquetes.

$200

Guantes desechables

Caja con 100 guantes de nitrilo libre de
polvo, tamafio chico. Se utilizaron cuatro

cajas.

$380

Cubrebocas

Mascarilla quirurgica de tres pliegos, con 50
piezas, desechable, no estéril, con elasticos

para sujetarse. Se utilizaron 6 cajas.

$234

Espejo bucal

Espejo circular #5 con un mango de acero

inoxidable. Se utilizaron 40 espejos.

$400

Gasas

Caja de gasas simples esterilizadas con
oOxido de etileno, contiene 200 piezas,
25cmx40cm, desechable. Se utilizaron dos

cajas.

$36

Laptop

Se utilizé una laptop Marca HP.

No hay costo

Lapiz

Se utilizé un lapiz del numero 2.

$5

Pluma

Se utilizé una pluma de punto medio tinta

azul y una de tinta negra.

$14

Hoja blanca

Una hoja de papel de 21.6cm x 27.94cm. Se
utilizaron 300 hojas de consentimiento

informado, y 300 de hojas de registro.

$210

Cubre guantes

Guantes de polietiieno, desechable,
ambidiestro con 100 guantes. Se utilizé 1

caja.

$35

Céamara fotografica

Celular Huawei P9 lite 2017, con una camara
de 12 MP.

No hay costo
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Espejos dentales Espejos dentales intraorales para la toma de | No hay costo
intraorales fotografias en la cavidad bucal, de acero

inoxidable. Se utilizé 1 caja.

Retractores de carrillos Una caja con dos retractores de plastico para | $193
el lado izquierdo y el lado derecho, tamafio
adulto y de nifio. Se utilizaron 10 cajas de

cada uno.

Sonda de la OMS Sonda periodontal tipo OMS (calibrada con | No hay costo
marcas negras en 11.5-8.5-5.5-3.5 mm). Se

utilizaron 5 sondas.

Sonda periodontal UCN 15 | Sonda periodontal de 15mm de largo, | No hay costo
marcada con color negro cada milimetro del
1 al 15 codificada en el milimetro 5, 10y 15.

Se utilizaron 3 sondas.

Paquete estadistico Paquete estadistico SPSS® version 25 $100

Recursos fisicos:

¢ Clinica Periférica Aragon de la Facultad de Odontologia, UNAM
e Unidad dental marca ADEK

Presupuesto: En total se realizd una inversion de $1900.

RESULTADOS

La poblacion total que acudié a atencién dental en la Clinica Integral Nifos y
Adolescentes de ambos turnos (matutino y vespertino) de la Clinica Periférica
Aragon durante el ciclo escolar 2018-2019 fue de 460 pacientes. Se obtuvo una
muestra de 204 pacientes, los cuales contaban con el consentimiento informado
para participar en esta investigacion. En todos los pacientes incluidos en la muestra
de esta investigacion se realizd el manejo conductual durante la inspeccion clinica.
De acuerdo a la muestra, la prevalencia con respecto al sexo fue de 43.6% (n=89)
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en el sexo masculino y de 56.4% (n=115) en el sexo femenino, con una edad
promedio de 7.59 afios (+2.1). Es importante mencionar que no se presentaron
pacientes de 13, 14 y 15 afios de edad en el periodo comprendido de la recoleccién
de los datos, aunque estas edades estaban contempladas en la metodologia. No se
observo diferencia estadisticamente significativa con respecto a la distribucién por

sexo y edad de la muestra (x2=7.133, p=.623).

Con respecto al nivel de escolaridad, los pacientes que presentaron una
mayor prevalencia fueron los del nivel escolar con 80.9% (n=165), seguido del nivel

preescolar con 16.2% (n=33) y con otro nivel 2.9% (n=6).

En cuanto a la alcaldia o municipio de procedencia de cada paciente, la
alcaldia Gustavo A. Madero tuvo la asistencia de 35.8% (n=73), el municipio de
Ecatepec tuvo 32.8% (n=67), la alcaldia Venustiano Carranza con 18.1% (n=37), de
otras alcaldias o municipios 7.4% (n=15) y el municipio de Nezahualcdyotl con el
5.9% (n=12).

La prevalencia de anomalias dentales de la muestra fue de 82.8% (n=169)
(Figura 40A), presentandose en el sexo masculino de 36.8% (n=75) y en el sexo
femenino con 46.1% (n=94). Figura 40B

82.80%

mSi © No B Femenino M Masculino

Figura 40. A. Prevalencia de anomalias dentales. B. Prevalencia de anomalias dentales de
acuerdo al sexo. Fuente directa.
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El grupo de anomalias dentales que presenté mayor prevalencia fue el de posicion
con 60.8%, seguido de las de estructura con 46.6%, erupcion del 26%, las de forma
con 23.0%, numero con el 4.4%, las de exfoliacion del 4.4%, de tamafio con 0.5% y

color con 0%. Figura 41

Tamaiio
0.50%

Exfoliacion
4.40%

Posicion
60.80%

Erupcion
26%

Estructura
46.60%

Figura 41. Prevalencia de anomalias dentales por grupo. Fuente directa.

La anomalia mas frecuente fue la giroversiéon 55.9% (n=114), seguida de
hipoplasia del esmalte 40.2% (n=82), cuspide supernumeraria 20.1% (n=41),
erupcion ectépica 17.2% (n=35), versidon 13.2% (n=27), erupcion prematura 8.3%
(n=17), HMI 5.9% (n=12), retencion prolongada 4.4% (n=9), diente supernumerario
2.9% (n=6), fluorosis dental 2.5% (n=>5), erupcion retrasada 2.5% (n=>5), fusién 2.0%
(n=4), agenesia dental 1.5% (n=3), diente impactado 1.5% (n=3), microdoncia 0.5%
(n=1), dilaceracion 0.5% (n=1), taurodontismo 0.5% (n=1), diente en pala 0.5% (n=1)
y HDM 0.5% (n=1). Figura 42
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Figura 42. Prevalencia de anomalias dentales por subgrupo. Fuente directa.

El tipo de denticion afectada por las anomalias dentales fue principalmente
la segunda denticion con 57.4% (n=117), ambas denticiones 14.7% (n=30) y la

primera denticién 10.8% (n=22).

ANOMALIAS DENTALES DE TAMANO

Las anomalias de tamafo presentaron una prevalencia de 0.5% (n=1),
correspondiente a la microdoncia (0.5%), la cual se observé en el sexo femenino y
la segunda denticion (0.5%). No resulté estadisticamente significativo con respecto
a la distribucién por sexo y el tipo de denticion (x2=.778, p=.378). Con respecto a la

macrodoncia no se presentd ningun caso (0%). Tabla 5
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ANOMALIAS DENTALES DE NUMERO
Las anomalias de numero presentaron una prevalencia de 4.4% (n=9).

La agenesia dental tuvo una prevalencia de 1.5% (n=3). Se presento en el
sexo femenino y la segunda denticién 1.0% (n=2) y en el sexo masculino y la
segunda denticién 0.5% (n=1). No resulté estadisticamente significativo en cuanto

a la distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=.131, p=.717).

El diente supernumerario tuvo una prevalencia del 2.9% (n=6),
correspondiente al sexo masculino y a la segunda denticion 2.0% (n=4), en el sexo
femenino y la primera denticion se tuvo 0.5% (n=1) y también en la segunda
denticion 0.5% (n=1). No resulté estadisticamente significativo con respecto a la

distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=3.503, p=.174). Tabla 5

ANOMALIAS DENTALES DE FORMA
Las anomalias de forma tuvieron una prevalencia de 23.0% (n=47).

La dilaceracion presenté una prevalencia de 0.5% (n=1). Se observo
solamente en el sexo masculino y la segunda denticion con 0.5%. No resultd
estadisticamente significativo en cuanto a la distribucion por sexo y el tipo de
denticion (x2=1.299, p=.254).

El taurodontismo tuvo una prevalencia de 0.5% (n=1). Se observo
unicamente en el sexo femenino y la segunda denticién con 0.5%. No resulté
estadisticamente significativo con respecto a la distribucion por sexo y el tipo de
denticion (x2=.778, p=.378).

La cuspide supernumeraria tuvo una prevalencia de 20.1% (n=41). Con
respecto al tipo de denticion, en el sexo masculino se observé en la segunda
denticion 7.4% (n=15), en la primera denticion 1.5% (n=3) y en ambas denticiones
1.0% (n=2). En el sexo femenino se obtuvo en la segunda denticién 7.4% (n=15),

en la primera denticion 2.5% (n=5) y en ambas denticiones 0.5% (n=1). No resulto
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estadisticamente significativo en base a la distribucion por sexo y el tipo de denticion
(x2=1.376 p=.711).

La fusion tuvo una prevalencia de 2.0% (n=4). Se presenté en el sexo
femenino y la segunda denticion con 1.0% (n=2), en la primera denticion 0.5% (n=1).
En el sexo masculino solo se presento en la primera denticion con 0.5% (n=1). No
resulté estadisticamente significativo en cuanto a la distribucion por sexo vy el tipo
de denticion (x2=1.333, p=.248).

El diente en pala tuvo una prevalencia de 0.5% (n=1). Se presento
unicamente en el sexo femenino y la segunda denticién con 0.5%. No resultd
estadisticamente significativo en cuanto a la distribucién por sexo y el tipo de
denticion (x2=.778, p=.378). Tabla 5

No se reportd ningun caso (0%) de dens in dente, geminacion,

concrescencia, ni perlas del esmalte.

ANOMALIAS DENTALES DE ESTRUCTURA
Las anomalias de estructura presentaron una prevalencia de 46.6% (n=95).

La hipoplasia del esmalte tuvo una prevalencia de 40.2% (n=82). Se present6
en el sexo femenino y la segunda denticion con 14.7% (n=30), en la primera
denticion 3.9% (n=8) y en ambas denticiones 2.0% (n=4). En el sexo masculino y la
segunda denticién 11.8% (n=24), en la primera denticién 3.9% (n=8) y en ambas
denticiones 3.9% (n=8). No resulté estadisticamente significativo en base a la

distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=3.464, p=.325).

La fluorosis dental tuvo una prevalencia de 2.5% (n=5). Se presenté en el
sexo masculino y la segunda denticion 1.5% (n=3), en el sexo femenino y la segunda
denticién 1.0% (n=2). No resulté estadisticamente significativo con respecto a la
distribucién por sexo y el tipo de denticidén (x2=.559, p=.455).

La HMI tuvo una prevalencia de 5.9% (n=12). Se observo en el sexo femenino
y la segunda denticién 3.4% (n=7), en el sexo masculino y la segunda denticién
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2.5% (n=5). No resultd estadisticamente significativo en base a la distribucién por

sexo y el tipo de denticidon (x2=.020, p=.888).

La HDM tuvo una prevalencia de 0.5% (n=1). Se presentd solamente en el
sexo femenino y la primera denticion con 0.5%. No resultd estadisticamente
significativo con respecto a la distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=.778,
p=.378). Tabla 5

No se observd ningun caso (0%) de amelogénesis imperfecta,

dentinogénesis imperfecta, displasia dentinaria y odontodisplasia regional.

ANOMALIAS DENTALES DE COLOR

En las anomalias de color no se presentd ningun caso (0%) de pigmentacion

instrinseca. Tabla 5

ANOMALIAS DENTALES DE ERUPCION
Las anomalias de erupcién presentaron una prevalencia de 26.0% (n=53).

La erupcién prematura tuvo una prevalencia de 8.3% (n=17). Se presento en
el sexo femenino y la segunda denticion 4.9% (n=10), en el sexo masculino y la
segunda denticion 3.4% (n=7). No resulté estadisticamente significativo en base a

la distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=.045, p=.831).

La erupcion retrasada tuvo una prevalencia de 2.5% (n=5). Se observé solo
en el sexo masculino y la segunda denticion 2.5% (n=5). Result6é estadisticamente
significativo con respecto a la distribucidn por sexo y el tipo de denticion (x2=6.623,
p=.010).

La erupcion ectopica tuvo una prevalencia de 17.2% (n=35). Se observé en
el sexo masculino y la segunda denticién 8.8% (n=18), en el sexo femenino y la
segunda denticion 8.3% (n=17). No result6 estadisticamente significativo en cuanto
a la distribucion por sexo y el tipo de denticidon (x2=1.045, p=.307).
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El diente impactado tuvo una prevalencia de 1.5% (n=3). Solo se presento en
el sexo masculino y la segunda denticion con 1.5% (n=3). Result6 estadisticamente
significativo con respecto a la distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=3.934,
p=.047). Tabla 5

No se encontrd ningun caso (0%) de transmigracion dental, diente retenido y

transposicion dental.

ANOMALIAS DENTALES DE EXFOLIACION

Las anomalias de exfoliacion presentaron una prevalencia de 4.4% (n=9).

La retencion prolongada tuvo una prevalencia de 4.4% (n=9). Se detectd en
el sexo masculino y la primera denticion con 3.9% (n=8), en el sexo femenino y la
primera denticion 0.5% (n=1). Resulté estadisticamente significativo en base a la

distribucion por sexo y el tipo de denticion (x2=7.843, p=.005). Tabla 5

No se observé ningun caso de anquilosis (0%).

ANOMALIAS DENTALES DE POSICION

Las anomalias de posicidn tuvieron una prevalencia de 60.8% (n=124).

La giroversion tuvo una prevalencia de 55.9% (n=114). Se observo en el sexo
femenino y la segunda denticion 28.9% (n=59), en la primera denticion 2.5% (n=5).
En el sexo masculino y la segunda denticion con 24.0% (n=49), en la primera
denticion 0.5% (n=1). No resultd estadisticamente significativo en cuanto a la

distribucién por sexo y el tipo de denticion (x2=1.910, p=.385).

Las versiones tuvieron una prevalencia de 13.2% (n=27). Se presentaron en
el sexo femenino y solo en la segunda denticion 8.3% (n=17). En el sexo masculino
y la segunda denticién 3.9% (n=8), en la primera denticion 1.0% (n=2). No resulto
estadisticamente significativo con respecto a la distribucién por sexo y el tipo de
denticion (x2=4.031, p=.133). Tabla 5
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Tabla 5. Prevalencia de anomalias dentales por grupo y subgrupo de acuerdo al

SEXO.
Grupo de Subgrupo de Masculino | Femenino Total
Anomalias n % Anomalia Dental n % n % n %
1 Microdoncia 0 0% 1 0.5% 1 0.5%
Tamano
0.5% Macrodoncia 0O | 0% 0 | 0% | 0 | 0%
Agenesia dental 1 0.5% 2 1.0% 3 1.5%
Numero 9 s Diente supernumerario 4 2.0% 2 1.0% 6 2.9%
Dilaceracion 1 0.5% 0 0% 1 0.5%
Taurodontismo 0 0% 1 0.5% 1 0.5%
Dens in dente 0 0% 0 0% 0 0%
Cuspide supernumeraria 20 9.8% 21 10.3% | 41 20.1%
47 | 23.0% Geminacion 0 0% 0 0% 0 0%
Forma Fusion 1 105% | 3 | 15% | 4 | 2.0%
Concrescencia 0 0% 0 0% 0 0%
Perlas del esmalte 0 0% 0 0% 0 0%
Diente en pala 0 0% 1 0.5% 1 0.5%
Amelogénesis Imperfecta 0 0% 0 0% 0 0%
Dentinogénesis Imperfecta | 0 0% 0 0% 0 0%
Hipoplasia del esmalte 40 | 19.6% | 42 | 20.6% 82 | 40.2%
carucura | | 00 Fluorosis dental 3 | 15% 2 | 1.0% 2.5%
Displasia dentinaria 0 0% 0 0% 0%
Odontodisplasia regional 0 0% 0 0% 0%
HMI 5 [125% 7 3.4% 12 5.9%
HDM 0 0% 1 0.5% 0.5%
Color 0 0% Pigmentacion intrinseca 0 0% 0 0% 0%
Erupcién prematura 7 3.4% 10 4.9% 17 8.3%
53 | 26.0% Erupcién retrasada 5 2.5% 0 0% 5 2.5%
Erupcion ectopica 18 8.8% 17 8.3% 35 17.2%
Erupcion Diente retenido 0o | 0% | 0 | 0% | 0 | 0%
Diente impactado 3 1.5% 0 0% 3 1.5%
Anquilosis 0 0% 0 0% 0 0%
Exfoliacion 9 4.4% Retencion prolongada 8 3.9% 1 0.5% 9 4.4%
Giroversion 50 [245% | 64 |314% | 114 | 55.9%
Posicion 124 1 60.8% Version 10 | 49% | 17 | 83% | 27 |13.2%
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DISCUSION

Con respecto a la distribucion por sexo de la muestra en el presente estudio se
obtuvo en el sexo femenino 56.4% y en el masculino 43.6%. Esta prevalencia es
similar a la obtenida en los estudios publicados por Discacciati,?®> Mukhopadhyay?%°
y Herrera,?®® la cual fue de 52-65.3% en el sexo femenino y 34.6-48% en el
masculino. En los estudios de Soto'®® y Kathariya?®” encontraron una prevalencia

diferente, de 37-45.8% en el sexo femenino y de 48.8-63% en el masculino.

La edad general promedio de la muestra obtenida en este estudio fue de 7.59
afnos, la cual es menor a la reportada por Fekonja?%? de 14.2 afios, quien considerd

un rango de edad mas amplio.

Cabe sefialar que en el presente estudio se encontré una prevalencia de
anomalias dentales de 82.8%, mayor a la reportada en otros estudios, como en los
de Erkmen,?¢" Mukhopadhyay,?®® Kadpan,?® Shilpa,?>® Kramer,?®® Discacciati?®® y
Fekonja?®? y Kathariya?®” donde obtuvieron una prevalencia de 1.8-39.2%% vy es
menor a la reportada por Murrieta®” del 92%. Esto podria deberse a diferentes
aspectos incluidos en la metodologia, como un diferente rango de edad, criterios de
seleccién de la muestra, mayor numero de pacientes examinados, diferencias

raciales y numero de subgrupos de anomalias contempladas.

Con respecto a los resultados derivados de la prevalencia de anomalias
dentales y su distribucién por sexo en este estudio, se presentd una mayor
predileccion en el sexo femenino con 46.1%, que en el masculino con 36.8%. Estos
resultados son similares al encontrado en el estudio de Erkmen?¢! con 55.4% para
el sexo femenino y 37.23% en el masculino. A diferencia de autores como Kadpan?®°
y Shilpa?°® que reportaron una menor prevalencia en el sexo femenino de 1.1-1.9%

y mayor en el masculino de 2.5-2.9%.

De acuerdo al tipo de denticion afectada por la presencia de alguna anomalia
dental en el presente estudio, la segunda denticion fue la mas prevalente con 57.4%,
ambas denticiones 14.7% y la primera denticién 10.8%. Solo el estudio realizado

por Discacciati?®® contemplé esta variable, el cual encontré una mayor prevalencia
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tanto en la segunda denticién con 73.3%, como en la primera denticion 26.7% y en

ambas denticiones no hubo reporte.

No se realizo la comparacion de los resultados de los grupos de anomalias
dentales de los estudios consultados con los del presente estudio, ya que la
clasificacion de anomalias dentales en grupo de la mayoria de los estudios difiere
mucho entre cada uno de ellos y con la clasificacion considerada en el presente

estudio.
ANOMALIAS DENTALES DE TAMANO

En el presente estudio se obtuvo una prevalencia de 0.5% en la microdoncia, similar
a los estudios de Erkmen,?6" Murrieta,?” Kramer 258 y Kadpan?®® (0.01-0.30%); a

diferencia de Fekonja,?¢? Kathariya,?®” y Soto'®® que fue mayor (2.5-4.3%).
ANOMALIAS DENTALES DE NUMERO

La agenesia dental en este estudio se reporté una prevalencia de 1.5%, mayor a la
reportada en los estudios de Murrieta,?” Kadpan,?® Mukhopadhyay,?®® Kramer?%8 y
Shilpa2°® (0.15-0.88%); y menor a la de Soto,'®® Kathariya?>” y Discacciati?®® (4.34-
7.6%).

En el diente supernumerario se obtuvo una prevalencia de 2.9% en el
presente estudio, mayor a la observada por los estudios de Murrieta,?” Shilpa,2%®
Erkmen,?8" Kramer,?%8 Kadpan,?%° Mukhopadhyay?°° y Fekonja,?%? de 0.01-1.30%; y

menor con respecto a los de Kathariya,?%” Discacciati,?®® y Soto'%® de 5.3-12.15%.
ANOMALIAS DENTALES DE FORMA

En la dilaceracién se obtuvo una prevalencia de 0.5% en este estudio, similar a la

encontrada en el estudio de Erkmen2¢' de 0.02%.

En este estudio el taurodontismo presenté una prevalencia de 0.5%, similar

a la reportada por Erkmen?8' y Fekonja?%2 de 0.02-0.2%.

105



La cuspide supernumeraria tuvo una prevalencia de 20.1% en el presente
estudio, la cual fue mayor a la reportada en los estudios de Erkmen,2®'! Shilpa,2%8
Mukhopadhyay,?®® Murrieta,?” Fekonja?%? y Kathariya®” de 0.02-6.3%.

En la fusidn se encontré una prevalencia de 2.0% en este estudio, la cual es
mayor a la encontrada en los estudios de Murrieta,?” Erkmen?8' y Fekonja,?%? de
0.005-0.40%; y menor a la de Discacciati?®® y Soto'°® de 6.50-7.0%.

El diente en pala en el presente estudio se observo una prevalencia de 0.5%,

la cual fue menor a la reportada por Murrieta?” con 7.8%.
ANOMALIAS DENTALES DE ESTRUCTURA

En la hipoplasia del esmalte se observé una prevalencia de 40.2% en el presente
estudio, la cual es mayor a la obtenida por Murrieta,?” Soto'¢ y Discacciati?®® de
0.21-33.8%.

La fluorosis dental present6 una prevalencia de 2.5% en el presente estudio,
mayor a la reportada por Erkmen?®' de 0.1%; y menor a la de Soto'®® y Murrieta?’
de 5.18-33.57%.

La prevalencia de HMI observada en este estudio fue de 5.9%, la cual es

mayor a la de Erkmen?%' con 0.25%.

ANOMALIAS DENTALES DE ERUPCION
La erupcion retrasada present6 una prevalencia de 2.5% en el presente estudio, la

cual es menor a la obtenida por Discacciati?®® con 5.6%.

La erupcion ectopica en este estudio tuvo una prevalencia de 17.2%, la cual

fue mayor a la de Erkmen?®' y Discacciati?®® de 0.01-3.0%.

El diente impactado tuvo una prevalencia de 1.5% en el presente estudio,
menor a la reportada por Kathariya2s” de 21%.
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ANOMALIAS DENTALES DE POSICION

Con respecto a la giroversion se obtuvo una prevalencia de 55.9% en este estudio,

la cual es mayor a la reportada por Kathariya®®” con 13.2%.

La versién tuvo una prevalencia de 13.2% en el presente estudio, menor a la

encontrada por Soto'® con 34%.

Tabla 3. Comparacion de resultados del presente estudio con los obtenidos en las

investigaciones consultadas.

Anomalia dental Autores Pais Prevalencia | Prevalencia en
(estudios este estudio
consultados)
Kathariya India 4.30%
Soto Colombia 4.30%
) ] Fekonja Eslovenia 2.50%
Microdoncia Kadpan Turquia 0.30% 0.5%
Kramer Brasil 0.30%
Murrieta México 0.21%
Erkmen Turquia 0.01%
Discacciati Argentina 7.60%
Kathariya India 4.80%
_ Soto Colombia 4.34%
Agenesia dental Shilpa India 0.04-0.88%" 1.5%
Kramer Brasil 0.60%
Mukhopadhyay Bengalia 0.50%
Kadpan Turquia 0.20%
Murrieta México 0.15%
Soto Colombia 12.15%
Discacciati Argentina 7.60%
Kathariya India 5.30%
Fekonja Eslovenia 1.30%
Mukhopadhyay Bengalia 0.40%
Diente supernumerario Kadpan Turquia 0.30% 2.9%
Kramer Brasil 0.30%
Erkmen Turquia 0.27%
Shilpa India 0.21%
Murrieta México 0.01%
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Dilaceracion Erkmen Turquia 0.02% 0.5%
Taurodontismo Fekonja Eslovenia 0.2% 0.5%
Erkmen Turquia 0.02%
Kathariya India 6.3%
Fekonja Eslovenia 3.4%
o ) Murrieta México 0.13% 0.1
Cuspide supernumeraria Mukhopadhyay Bengala 0.07% A%
Shilpa India 0.04%
Erkmen Turquia 0.02%
Fusion Soto Colombia 7.0% 2.0%
Discacciati Argentina 6.50%
Fekonja Eslovenia 0.40%
Erkmen Turquia 0.09%
Murrieta México 0.005%
Diente en pala Murrieta México 7.8% 0.5%
Hipoplasia del esmalte Discacciati Argentina 33.80% 40.2%
Soto Colombia 1.70%
Murrieta México 0.21%
Fluorosis dental Murrieta México 33.57% 2.5%
Soto Colombia 5.18%
Erkmen Turquia 0.1%
Hipomineralizacion Molar Erkmen Turquia 0.25% 5.9%
Incisivo
Erupcion retrasada Discacciati Argentina 5.6% 2.5%
Erupcién ectopica Discacciati Argentina 3.0% 17.2%
Erkmen Turquia 0.01%
Diente impactado Kathariya India 21.0% 1.5%
Giroversion Kathariya India 13.2% 55.9%
Versién Soto Colombia 34% 13.2%

Va rios autores 257, 258, 259, 260, 261, 262, 265, 156, 268, 27

*Hipodoncia-Oligodoncia

NOTA: Para la comparacion de los resultados solo se consideraron los estudios
presentes en los antecedentes que tienen una metodologia similar con el presente

estudio.
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DATOS RELACIONADOS CON LAS HIPOTESIS

En el grupo de tamafio la prevalencia en este estudio fue de 0% correspondiente a
la macrodoncia, la cual fue menor en comparacién con el promedio obtenido de

todos los estudios consultados que fue de 3.27%.

En el grupo de numero la prevalencia en este estudio fue de 2.9%
correspondiente a los dientes supernumerarios, la cual fue mayor en comparacion

con el promedio obtenido de todos los estudios consultados que fue de 2.7%.

En el grupo de forma se la prevalencia en este estudio fue de 0.5%
correspondiente al diente en pala, la cual fue menor en comparacion con el

promedio obtenido de todos los estudios consultados que fue de 7.8%.

En el grupo de estructura la prevalencia en este estudio fue de 2.5%
correspondiente a la fluorosis dental, la cual fue menor en comparaciéon con el

promedio obtenido de todos los estudios consultados que fue de 12.9%.

En el grupo de color la prevalencia en este estudio fue de 0% correspondiente
a la pigmentacion intrinseca, la cual fue menor en comparacion con el promedio

obtenido de todos los estudios consultados que fue de 1.7%.

En el grupo de erupcion la prevalencia en este estudio fue de 0%
correspondiente al diente retenido, la cual fue menor en comparacion con el

promedio obtenido de todos los estudios consultados que fue de 10.8%.

En el grupo de exfoliacion la prevalencia en este estudio fue de 4.4%
correspondiente a la retencion prolongada la cual fue mayor en comparacién con el

promedio obtenido de todos los estudios consultados que fue de 0%.

En el grupo de posicion la prevalencia en este estudio fue de 13.2%
correspondiente a la version, la cual fue menor en comparacion con el promedio

obtenido de todos los estudios consultados que fue de 20.7%.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de anomalias dentales en el presente estudio fue de 82.8%, la cual
es mayor a las reportadas en otros estudios a nivel nacional e internacional, a
excepcidén de un estudio realizado a nivel nacional, el cual reporté una prevalencia
(92%). Este dato refleja un porcentaje alto de anomalias dentales en la poblacion
estudiada y demuestra la importancia de establecer un diagndstico adecuado
mediante la inspeccidn clinica y la evaluacién radiografica para prevenir las posibles
complicaciones que se pudieran presentar a causa de la presencia de alguna

anomalia dental en los pacientes.

La anomalia dental que se presenté con mayor prevalencia fue la giroversion
con 55.9%; por lo tanto el grupo de anomalias dentales con mayor prevalencia fue

el de posicion con 60.8%.

Al comparar los resultados de este estudio sobre la prevalencia de anomalias
dentales con los obtenidos en otros paises se demostrd una gran variabilidad, esto
esta relacionado con la diferente metodologia que otros estudios establecieron, asi
como también las diferencias raciales, el nUmero de anomalias dentales que

consideraron, el rango de edad y el numero de pacientes de la muestra.

Cabe destacar que no hay un consenso uniforme para la clasificacion de las
anomalias dentales, existe mucha variacion en cada una de las clasificaciones
propuestas por diferentes autores. En el presente trabajo se realizé una compilacion
de la informacion consultada en diferentes fuentes bibliograficas y articulos; por lo
cual se espera que este estudio pueda servir de base para futuras investigaciones
para que la comunidad odontologica pueda tener un conocimiento mas claro y
especifico sobre este tema. Se sugiere que en el desarrollo de otras investigaciones
a nivel nacional se considere en la metodologia ampliar la poblacion de estudio, la
cual no esté limitada a una sola clinica periférica (como lo fue en este trabajo),
incrementar el periodo de tiempo para la realizacion de la investigacion, incluso
determinar el grado de severidad y especificar los dientes que presenten la

anomalia dental para que los resultados puedan ser mas especificos.
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Titulo de la investigacion: Prevalencia de anomalias dentales en pacientes de 3 a 15
anos de edad gue se atienden en la Clinica Periférica Aragon.

Alumna: Melissa Araceli Moreno Palomero
Tutora: Mira. Olimpia Vigueras Gomez

Asesor: C.D. Esp. Alejandro Macario Hernandez

Ciudad de Mexico a

Mombre del padre o tutor:

Mombre del pacients:

Lz investigacién consistira en una inspeccidén bucal para detectar ancmalias
dentales. se examinard al paciente en un tiempo estimado de 5 a 10 minutos, el cusal no
requerira radiografias que nosofros solicitemos para dicho estudio, perc =i el expediente

clinico ya cuenta con ellas (dentoalvealar u odopantomoprafiz) se tomara en consideracion
para confirmar el dizgndstico clinice. Durante el estudic se obfendran sclo registros

fotograficos intraorales con fines de diagnostico, archivo v divulgacion cientifica con fin de

corroborar el diagnéstico de cada paciente, asi como para cotejar los resultados obtenidos.
Por medio del presente documento, habiendo recibido informacion por parte de la

slumna MOREND PALOMERO MELISSA ARACELI, ctorgo mi consentimiento para gque mi |

hijo{a) sea participe en la investigacion.

Se me ha indicade gue los datos personales y resultados da mi hijo serén protegides

y confidenciales.

Mombre y Firma del padre o tutor Mombre y firma de |3 alumna Mombre del pacients
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ANEXO 2. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

Sexo | 1 Masculino | 2 Femenino
Nivel de 1 Preescolar | 2 Escolar 3 Secundaria 4 Bachillerato | 5
escolaridad otros
Alcaldia o 1 Ecatepec 2 Gustavo | 3 Nezahualcoyotl | 4 Venustiano | 5
municipio A. Madero Carranza | otros
Tipo de denticion 1 Primera denticion 2 Segunda denticién 3 Ambas
denticiones
TIPO DE 9 Geminacion 18 Fluorosis dental 27 Diente impactado
ANOMALIA
1 Microdoncia 10 Fusion 19 Displasia dentinaria | 28 Anquilosis
2 Macrodoncia 11 Concrescencia 20 HMI 29 Retencion
prolongada
3 Agenesia 12 Perlas de 21 HDM 30 Giroversion
esmalte
4 Diente 13 Diente en pala 22 Pigmentacion 31 Version
supernumerario intrinseca
5 Dilaceracion 14 Amelogénesis 23 Erupcion prematura
imperfecta
6 Taurodontismo 15 Dentinogénesis 24 Erupcion retrasada
imperfecta
7 Dens in dente 16 Hipoplasia del 25 Erupcion ectopica
esmalte
8 Cuspide 17 Odontodisplasia | 26 Diente retenido
supernumeraria regional
Numero | Nombre | Edad | Sexo | Numero de | Nivel de Alcaldia o | Tipo de Diente Subgrupo de
del expediente | escolaridad | municipio | denticion | con anomalia
paciente afectada anomalia | dental
por la dental (Cédigo)
anomalia
dental

En la columna de diente con anomalia dental se hara el registro con la nomenclatura

de la Federacion Dental Internacional (FDI) correspondiente a la primera y segunda

denticién y en la columna de subgrupo de anomalia dental se registré el cddigo

perteneciente a cada anomalia dental.
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