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RESUMEN

Las anomalias dentales juegan un papel importante en el equilibrio de la salud
bucodental debido al impacto que pueden llegar a tener no solo en la estética sino
en la funcion de todo el aparato estomatognético. Por lo tanto, se considera de
suma importancia realizar un diagnostico temprano que permita establecer
oportunamente un protocolo de atencion integral y seguimiento. El objetivo del
presente trabajo de investigacion fue conocer la frecuencia de anomalias dentales,
de los pacientes pediatricos que han sido atendidos en la Facultad de Odontologia
de la Universidad Autonoma de Chihuahua tanto a nivel licenciatura como
posgrado y de esta manera realizar la propuesta de protocolo de diagndstico
integral que dé respuesta a sus necesidades de atencién y seguimiento. Se
revisaron 1500 expedientes de pacientes pediatricos entre los 0 a los 15 afios de
edad en el periodo de tiempo de enero del 2010 a marzo del 2020, de los cuales
449 expedientes cumplieron con los criterios de seleccién. Los resultados
arrojaron una mayor prevalencia en las anomalias de estructura con un 90%
seguidas por las anomalias de numero con un 9.4%. En cuanto a la relacién de las
anomalias que recibieron y las que no recibieron tratamiento, hubo diferencia
significativa en las anomalias de erupcién, seguidas de las de numero, estructura,
forma y tamafio respectivamente. También se evalué el seguimiento de la
anomalia encontrando significancia solamente en las anomalias de estructura. Se
concluye que, al encontrar mayor frecuencia de anomalias de estructura y nimero,
es importante analizar el impacto estético y oclusal implementando un instrumento
especifico para la identificacién y el diagnéstico eficaz de las anomalias dentales,

mejorando asi los planes de tratamiento en beneficio del paciente.
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SUMMARY

Frecuency of Dental Anomalies in a Higher Education Institution: Proposal of

a Comprehensive Diagnostic Protocol.

Dental anomalies play an important role in the balance of oral health due to the
impact they can have not only on aesthetics but also on the function of the entire
stomatognathic apparatus. Therefore, it is considered of utmost importance to
carry out an early diagnosis that allows establishing a comprehensive care and
follow-up protocol in a timely manner. The objective of this research work was to
know the frequency of dental anomalies in pediatric patients who have been
treated at the Faculty of Dentistry of the Autonomous University of Chihuahua at
both undergraduate and postgraduate levels and in this way carry out the proposed
protocol of Comprehensive diagnosis that responds to your care and monitoring
needs. 1500 records of pediatric patients between 0 to 15 years of age were
reviewed in the period of time from January 2010 to March 2020, of which 449
records met the selection criteria. The results showed a higher prevalence in
structural anomalies with 90% followed by number anomalies with 9.4%.
Regarding the relationship of the anomalies that received and those that did not
receive treatment, there was a significant difference in the eruption anomalies,
followed by those of number, structure, shape and size respectively. The follow-up
of the anomaly was also evaluated, finding significance only in the structural
anomalies. It is concluded that, when finding a greater frequency of structural and
number anomalies, it is important to analyze the aesthetic and occlusal impact by
implementing a specific instrument for the identification and effective diagnosis of

dental anomalies, thus improving treatment plans for the benefit of the patient.

Key words: Dental anomalies, diagnosis, occlusion, aesthetics.
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1. INTRODUCCION.

El diagndstico y tratamiento oportuno de las anomalias dentales constituye una de
las areas mas importantes en la odontologia pediatrica, ya que la mayoria de las
mismas se manifiestan en la infancia y suelen ser diagnosticadas erroneamente o

incluso no ser tratadas.!

Es por ello que el Estomat6logo Pediatra debe conocer a profundidad todos los
aspectos involucrados en el desarrollo de la denticion. La denticibn humana
comienza a formarse alrededor de la cuarta semana de vida intrauterina y continta
hasta el final de la adolescencia, debido a que este periodo de formacién es tan
largo, la odontogénesis estd expuesta a agentes teratbgenos que pueden
alterarla.? Ademas, en este mismo proceso se llevan a cabo una serie de
fendbmenos genéticos controlados, en donde la morfologia, estructura y
composicidon de los dientes estaran determinadas por una sucesion de fenomenos

moleculares regulados por cientos de genes.?

Estos fendbmenos moleculares ocurren en la formacion de todas las estructuras

corporales y se llevan a cabo en 4 fases basicas:

1.- Informacion genética.
2.- Formacion genética.
3.- Formacion intrauterina.

4.- Formacion postnatal.

Cualquier alteracibn en una de estas fases conlleva a la formacion de una
estructura diferente a las normales, que pueden ser denominadas “anomalias,

disturbios del desarrollo, malformaciones o disgenesias”.?

De acuerdo al momento en el cual el factor etiologico dio origen a la anomalia,

estas se clasifican en:



a. Hereditarias: son aquellas en donde los disturbios se llevan a cabo
durante la fase de informacién genética (fase 1), lo que provoca una
inadecuada diferenciacion celular, dando origen a modificaciones
estructurales, antes o después del nacimiento.

b. Congénitas: se presentan durante el nacimiento, en esta fase el
agente causal actudé durante la formacién intrauterina (fase 3) sin
modificar la codificacion genética del portador, pero si alterando la
constitucién, morfologia y/o funciones del 6rgano afectado.

c. Adquiridas: el factor etiologico actia durante la fase de formacion
post natal (fase 4), sin modificar la codificaciébn genética del portador,
alterando la constitucion, morfologia y/o funciones del 6rgano
afectado. Entre las causas de las anomalias congénitas y adquiridas
estan las infecciones, traumatismos, intoxicaciones, asi como

variaciones nutricionales y de temperatura.?

Cabe sefalar que a pesar de que los factores genéticos son de gran importancia
en la aparicion de muchos disturbios del desarrollo, en el caso de las anomalias
de la denticion solo un 10% pueden explicarse con bases genéticas, las
condiciones ambientales patoldgicas contribuyen con un 10% adicional, mientras
que el 80% restante no esta claramente establecido por lo que se consideran
idiopaticos.®> Cuando los factores externos o ambientales influyen en las

disposiciones genéticas se denominan factores epigenéticos.*

Las anomalias dentarias se originan durante la odontogénesis, y puede asociarse
a factores hereditarios, locales o sistémicos, dichos factores pueden actuar en
cualquier etapa de la misma y afectar tanto a la denticion primaria como a la

permanente.>®

La importancia de realizar un diagnostico y/o tratamiento temprano de las
anomalias dentales, le permite al estomatélogo interceptar o limitar el dafio que

estas pudieran causar.” Para lo cual el estomatélogo y en particular el



estomatologo pediatra debe conocer el momento del desarrollo en donde se
origind cada una de las malformaciones, con la intencion de que implemente
programas preventivos involucrando a los diferentes actores como son el equipo

odontolégico multidisciplinario y los padres.®



3. ANTECEDENTES GENERALES.

Diversos autores (Stewart y Prescott 91!, George Laskaris'?, Lewis y Davis?? etc.)
se han dado a la tarea de clasificar las anomalias dentales, generando una gran
diversidad de sistemas para clasificarlas, sin embargo, para fines didacticos
utilizaremos la de Stewart y Prescott que clasifican las anomalias dentarias de la

siguiente manera:

e NUumero: Agenesias (anodoncia, oligodoncia, hipodoncia),
Supernumerarios (clasificados en posicion y morfologia)

e Tamafo: Macrodoncia, Microdoncia

e Forma: Fusion, Geminacion, Concrescencia, Dens in dente, Dens
evaginatus, Dilaceracion, Taurodontismo, Cuspide accesoria, Diente conico,
Perlas del esmalte.

e Estructura: Amelogénesis imperfecta (hipoplasica, hipocalcificada,
hipomadura) Hipoplasia focal del esmalte (Diente de Turner), Diente de
Hutchinson y aframbuesado, Fluorosis, Hipoplasia incisivo molar,
Dentinogénesis imperfecta (Tipo I, Il y 1ll), Odontodisplasia.

e Color: Pigmentaciones Intrinsecas (Por tetraciclinas, Eritroblastosis fetal,
Porfiria eritropoyética congénita, fluorésis, etc)

e Erupcion: Dientes Natales y Neonatales, erupcién ectdpica (dientes

impactados), Dientes retenidos, Dientes incluidos, Anquilosis.

Debido a que las anomalias dentales tienen su origen en el momento del
desarrollo embrionario, es importante comprender el proceso de la Odontogénesis

para lo cual a continuacion se describe brevemente.
Odontogénesis

En el curso del desarrollo de los 6rganos dentales aparecen sucesivamente dos
denticiones: denticion decidua y denticidbn permanente. Las dos se originan de la

misma manera y presentan una estructura histoldégica similar. Los dientes se



desarrollan a partir de brotes epiteliales que empiezan a formarse en la porcion
anterior de ambos maxilares y después avanzan en direccion posterior. Cuentan
con una forma y ubicacidn precisa y poseen un plan de desarrollo comun que se

realiza en forma gradual y paulatina.?

Existen dos capas germinativas que participan en la formacion de los dientes, son
el epitelio ectodérmico bucal que origina el esmalte, y la otra ectomesénquima que
forma el complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar.
Este dltimo ejerce su accion inductora sobre el epitelio bucal que reviste al

estomodeo o cavidad bucal primitiva.*

La accidn inductora de ectomesénquima en las distintas fases del desarrollo
dentario y la interrelacién entre el epitelio y las diferentes estructuras que tienen
origen en el ectomesénquima, conducen a una interdependencia tisular o
interaccion epitelio-mesénquima, mecanismo que constituye la base del proceso

de la odontogénesis.?
Este proceso se distingue por dos fases:

a) Morfogénesis o morfodiferenciacién. Consiste en el desarrollo y la
formacién del patrén coronario y radicular, resultado de la division,
desplazamiento y organizacion en distintas capas de poblaciones celulares,
epiteliales y mesenquimatosas implicadas en el proceso.

b) Histogénesis o citodiferenciacion. Implica la formacién de distintos tipos
de tejidos dentarios: esmalte, dentina y pulpa en los patrones previamente

formados. 13

La odontogénesis comprende una serie de cambios quimicos, morfoldgicos y
funcionales que comienzan en la sexta semana de vida intrauterina y que

continGian a lo largo de toda la vida.'?



El epitelio ectodérmico bucal se encuentra conectado al tejido conectivo
embrionario por medio de una membrana basal. Se establece que dicha
membrana constituye un factor importante para la diferenciacion celular y
organogénesis dental. Las células basales de este epitelio bucal proliferan a
todo lo largo del borde libre de lo que seran ambos maxilares, dando lugar a

dos estructuras:

e Lamina vestibular: sus células proliferan dentro del ectomesénquima,
se agrandan rapidamente, degeneran y forman una hendidura que
constituye el surco vestibular entre el carrillo y la zona dentaria.

e Lamina dentaria: en la octava semana de vida intrauterina, se forman
en lugares especificos 20 crecimientos epiteliales dentro del
ectomesénquima, en los sitios correspondientes a los veinte dientes de
la denticion decidua. De esta lamina, se originan también los 32
gérmenes de la denticion permanente. Los primordios se sitdan por
lingual o palatino en relacion con los elementos primarios. Los molares

se desarrollan por extension distal de la lamina dentaria.*®

Cada diente se desarrolla a través de los estadios sucesivos de yema, caperuza o
casquete y campana. Durante estos estadios iniciales el germen dentario crece, se
expande y se diferencian las células que forman los tejidos duros de los dientes de
manera especifica en el estadio de campana se marca la formaciéon del esmalte y
dentina, concluidas las etapas de depdsito y mineralizacién de ambos tejidos,
continda el desarrollo radicular y de los tejidos de soporte circundante (cemento,
ligamento periodontal y hueso alveolar). Cuando la corona dental estd completa
erupciona en la cavidad oral, la formacién de la raiz y la cementogénesis
continban hasta que el diente sea funcional y sus estructuras de soporte estan

completamente desarrollados.*



Estadio de brote o yema dentaria

Aparecen diez brotes en areas especificas de cada arcada a partir de la lamina
dentaria. Son crecimientos epiteliales que surgen como resultado de la division
mitotica de algunas células de la capa basal del epitelio bucal, estos son los
futuros oOrganos del esmalte que daran lugar al Unico tejido de naturaleza

ectodérmica del diente, el esmalte.3

Al comienzo, los brotes se proyectan desde la lamina dentaria en profundidad en
el ectomesénquima. Cuando continda su desarrollo, las porciones mas profundas
se vuelven ligeramente concavas. En ese momento es cuando el 6rgano del

esmalte en desarrollo pasa del estadio de brote al de casquete.!3
Estadio de casquete

Se inicia alrededor de la novena y décima semana de vida intrauterina. La
proliferacion desigual del brote, determina una concavidad en su cara profunda,
asi adquiere el aspecto de casquete, que recibe el nombre de 6rgano del esmalte
(se origina del ectodermo) u érgano dental, encargado de formar el esmalte,
determinar la forma de la corona, formacion de dentina y establecer la unién
dentogingival. Su concavidad central encierra una pequefia porcion de
ectomesénquima que lo rodea; es la futura papila dentaria, que dara origen al

complejo dentinopulpar.tt13

Histolégicamente se distinguen las siguientes estructuras en el 6rgano del

esmalte:

a) Epitelio externo del esmalte: esta constituido por células cuboideas, unidas
a la lamina dental por una porcion de epitelio, llamada pediculo epitelial.
b) Epitelio interno del esmalte: esta dispuesto en la concavidad y esta

compuesto por epitelio simple de células cilindricas que se diferencian en



ameloblastos, de ahi suele denominarse epitelio interno, preameloblastico o
epitelio dental interno.

c) Reticulo estrellado: se forma entre ambos epitelios por aumento del liquido
intercelular constituido por células de aspecto estrellado cuyas
prolongaciones se anastomosan formando un reticulo, estas células derivan

de las capas superficiales del epitelio bucal.1113

El ectomesénquima en el interior de la concavidad se condensa por division
celular, hay aparicion activa de capilares, dando lugar a la papila dentaria, lo cual
formara el complejo dentinopulpar. La papila se encuentra separada del epitelio
interno del esmalte por una membrana basal, que representa la futura conexion

amelodentinaria.

El tejido ectomesenquimatoso que se encuentra inmediatamente por fuera del
casquete, rodeandolo casi por completo se condensa volviéndose fibrilar y forma
el saco dentario primitivo o foliculo dental. ElI 6rgano del esmalte, la papila y el

saco dentario constituyen en conjunto el germen dentario.3

Al finalizar esta etapa comienza a formarse en el epitelio interno de esmalte un
cumulo de células (nudo) que se considera centro regulador de la morfologia
dentaria a través de la produccién de factores que participan en la interrelacion
epitelio-mesénquima. En los premolares y molares existen nudos de esmalte

secundarios que regulan la morfogénesis de cada region cuspidea.

En esta fase de inicio y proliferacion se pueden producir las siguientes

anomalias;1113.15

Anodoncia e hipodoncia: Se asocian generalmente a un sindrome. Se produce por

la obstruccion o ruptura de la lamina dental. 111315



Dientes supernumerarios: Se producen por un gen autosomico dominante

principalmente, pero también se pueden producir por la combinacion de factores

genéticos e influencias ambientales.11.13.15

Fusion: Puede producirse por factores genéticos, o por un traumatismo localizado

al contacto de dos gérmenes dentarios.1113.15

Geminacion: Se produce por factores genéticos, locales (como traumatismos) y

sistémicos.11:13.15

En cuanto al diagnostico diferencial en los supernumerarios se puede confundir
con un odontoma o0 cementoma si se observa una masa radiopaca de margenes
irregulares con un borde periférico radiolicido o con una radiopacidad Unica en la

zona interradicular.3®
Estadio de campana

Se presenta alrededor de la décimo primera semana de vida intrauterina. Se
acentda la invaginacion de epitelio interno adquiriendo el aspecto de una campana
y se distingue por la aparicion de una cuarta capa epitelial que se denomina

estrato intermedio. En este punto se distinguen una serie de cambios:

e Organo del esmalte: presenta una nueva capa, el estrato intermedio,
situada entre el reticulo estrellado y el epitelio interno.

e Epitelio externo del esmalte: Presenta pliegues debido a invaginaciones o
brotes vasculares provenientes del saco dentario que aseguran la nutricion
del 6rgano del esmalte.

e Reticulo estrellado: el espesor aumenta debido al incremento del liquido
intercelular, sin embargo, se reduce a nivel de las cuspides o bordes
incisales, en estas zonas comienza a depositarse dentina, esto ocurre
cuando las células del epitelio interno estan por segregar esmalte, por lo

gque hay una demanda aumentada de nutrientes.

10



e Estrato intermedio: Formado por células planas que participan
indirectamente en la amelogénesis. El estrato se vincula estrechamente con
los vasos sanguineos provenientes del saco dentario y asi asegura la
vitalidad de los ameloblastos controlando el aporte de calcio del medio
extracelular al esmalte en formacion.

e Epitelio interno del esmalte: sus células o preameloblastos se diferencian
en ameloblastos jovenes. En este periodo se determina la morfologia de la
corona por accion del ectomesénquima o papila dental sobre el epitelio
interno del 6rgano del esmalte. El modelo o patron coronario se establece

antes de comenzar la aposicién y mineralizacion de los tejidos dentales.!3

Al avanzar el estadio, los ameloblastos ejercen su influencia inductora sobre la
papila dentaria. Las células superficiales ectomesenquimaticas indiferenciadas se
diferencian en odontoblastos que comienzan después a sintetizar dentina. Los
ameloblastos jovenes en vias de diferenciacion estdn separados de los
odontoblastos por la membrana basal. Al final del estadio de campana, los
ameloblastos jovenes se han transformado en ameloblastos secretores o

maduros.13

Papila dentaria: la diferenciaciéon de los odontoblastos se realiza a partir de las
células ectomesenquiméaticas de la papila que evolucionan transformandose
primero en preodontoblastos, odontoblastos jovenes y por ultimo en odontoblastos
maduros o secretores. En su extremo proximal o libre se diferencia una
prolongacion citoplasmatica Unica que queda localizada en plena matriz dentinaria,

llamada proceso odontoblastico o prolongacién odontoblastica.?

Los odontoblastos presentan caracteristicas ultraestructurales de una célula
secretora de proteinas, sintetizan fibrillas de colageno tipo | y glucosaminoglicanos
de la matriz organica de la dentina. Cuando se forma la dentina, la porcion central

de la papila se transforma en pulpa dentaria. La inervacion se establece de forma

11



precoz, prolongaciones nerviosas dependientes del trigémino penetran la papila

hasta que comienza la dentinogénesis.

e Saco dentario: en la etapa de campana se pone de manifiesto su
estructura, esta formado por dos capas: una interna célulo-vascular y otra
externa o superficial con abundantes fibras coldgenas. De la capa celular
constituida por células mesenquimaticas indiferenciadas derivan los
componentes del periodonto de insercion, cemento, ligamento y hueso

alveolar.

También en esta etapa, la ldmina dentaria prolifera con su borde mas profundo,
situado hacia lingual o palatino con respecto al érgano del esmalte y forma el

esbozo o brote del diente permanente.’3

Cualquier alteracién en la etapa de histodiferenciacién, va a producir las siguientes

anomalias; 11.13.15

Odontodisplasia _regional: Su etiologia es desconocida, pero generalmente se

encuentra asociada a traumatismos, infecciones locales, alteraciones metabdlicas,
radiacion, deficiencias nutricionales, defectos vasculares, enfermedades
sistémicas, factores genéticos (inadecuada expresion de los genes odontogénicos

PAX9 y MSX1) o mutaciones somaticas. 11131516

Si hay alguna alteracion en la fase de morfodiferenciacién, va a producir las

siguientes anomalias de tamafio y forma:1%13

Macrodoncia y microdoncia: Generalmente asociadas a influencias genéticas y por

lo tanto puede presentarse acompafiado de algiin sindrome.113

Dens Evaginatus: Su etiologia es desconocida, pero se sugiere una causa

hereditaria, resultado de una hiperplasia local del mesénquima de la papila dental

primitiva. 1113

12



Dens in_dente: Su etiologia es desconocida, pero puede producirse por un

traumatismo, una infeccién, un incremento en la presion externa localizada. Se
cree que el epitelio interno del esmalte prolifera mas rapido que las partes

adyacentes e invade la papila dental.1%13

Perlas del esmalte: Globulos de esmalte situada en la superficie de la raiz

caracterizadas por un nucleo de dentina recubierto por esmalte que puede

contener camara pulpar, su etiologia es desconocida.’*®

Dientes aframbuesados: Causado por la sifilis congénita.'113

Estadio terminal o de foliculo dentario (aposicional)

Inicia del quinto al sexto mes de vida intrauterina, cuando en la zona de las futuras
cuspides o borde Incisal se identifica la presencia del depoésito de la matriz del

esmalte sobre las capas de la dentina en desarrollo.113

El crecimiento aposicional del esmalte y dentina se realiza por el depdsito de
capas sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y ritmica. Se alternan

periodos de actividad y reposo a intervalos definidos.'13

La elaboracion de la matriz organica es seguida por la mineralizacion. En la
formacién de la corona se depositan laminillas de dentina y luego se forma una de
esmalte. El proceso se inicia en las cuspides o bordes incisales y se extiende en

direccion cervical 1113
Amelogénesis

La formacion del esmalte evoluciona a través de tres etapas, formacion de matriz
del esmalte, mineralizacibn y maduracion. Los ameloblastos comienzan su
actividad secretora cuando se ha depositado una pequefa cantidad de dentina. La
primera matriz del esmalte es depositada por estas células, en una capa delgada a

lo largo de la dentina, es la unibn amelodentinaria y la sustancia interprismatica se

13



forma subsecuentemente. Los ameloblastos en pocos dias depositan millones de
cristales de hidroxiapatita en una pequefa area de matriz. Todos los cristales que
existirdn en cualquier zona de un prisma se depositan en un periodo inicial, a esto
se le denomina estadio de mineralizacion del prisma del esmalte. Asi cada prisma
madura desde la profundidad hasta la superficie. La maduracién comienza antes

de que la matriz haya alcanzado su espesor total.*?
Evolucion del érgano del esmalte

A medida que el ameloblasto se desplaza desde la unién amelodentinaria hacia el
epitelio externo, comienza a comprimir las dos capas intermedias (reticulo
estrellado y estrato intermedio) que involucionan, y los ameloblastos entran en
contacto con el epitelio externo, esta es la sefial para que dejen de sintetizar
esmalte. La dltima funcion del ameloblasto es depositar una capa protectora sobre

el esmalte, llamada cuticula primaria o de Nashmyth.*3
Dentinogénesis

Es un proceso que se desarrolla en dos fases, la primera es la elaboracion de
matriz organica no calcificada, llamada predentina, la segunda de mineralizacion,
gue no comienza sino hasta que se ha depositado una banda amplia de

predentina.

La formacion y calcificacion de la dentina comienza en las puntas de las cuspides
y los bordes incisales, avanzando hacia adentro por la aposicion de capas de

dentina.

Las células que producen la dentina son los odontoblastos, de forma cilindrica y
con una larga prolongacion citoplasmatica llamada proceso odontoblastico.
Cuando el odontoblasto comienza a segregar matriz de dentina en la futura unién
amelodentinaria 0 cementodentinaria, la célula comienza desplazarse hacia la

pulpa. El odontoblasto segrega la matriz alrededor la cual se difunde
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periféricamente hasta que encuentra otras matrices de dentina, y finalmente se
calcifica y forma la dentina intertubular; mas tarde la prolongacion odontoblastica
contenida en la dentina intertubular disminuye su diametro, y el espacio que antes
ocupaba se llena con una dentina muy calcificada llamada dentina peritubular.
Cuando el diente hace erupcion en la cavidad oral, la dentina que se ha formado
antes se denomina dentina primaria. La dentina continda formandose después de

la erupcion como dentina secundaria.®®
Formacion de la denticion permanente

La denticion permanente también se origina en la lamina dentaria, la cual da
origen a una prolongacion hacia la cara lingual de cada diente. Estas laminas
atraviesan los estadios de brote, casquete y campana y forman los incisivos,
caninos y premolares permanentes. Cuando los maxilares crecen. La lamina
dentaria se extiende hacia atras, y esta extension posterior forma los gérmenes
del primer, segundo y tercer molar. La denticion permanente comienza en el quinto
mes de vida intrauterina; el primer molar permanente entre la vigésima semana de
vida intrauterina, el segundo y tercer molar comienzan su desarrollo después del

nacimiento, entre los cuatro y cinco afios de edad.?

Cualquier factor de riesgo de tipo ambiental o genético que cause una alteracion
en las fases de aposicion, calcificacion y maduracién de la amelogénesis y de la

dentinogénesis, va a producir las siguientes anomalias: 11:13.15
En la etapa de aposicion de la dentina:

Dentinogénesis imperfecta: El tipo | es el defecto asociado con la osteogénesis

imperfecta, en el tipo Il y Il la mutacién encontrado es la dentina sialofosfoproteina

(DSPP), gen, ubicado en el cromosoma 4¢22.19

Displasia dentinal: La displasia de dentina tipo | (DD-1) suele asociarse con

osteogeniesis imperfecta. El tipo | y tipo Il estan relacionadas con la mutacion
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encontrado es la dentina sialofosfoproteina (DSPP), gen, ubicado en el

cromosoma 4q22.%°

En la etapa de aposicion del esmalte:

Amelogénesis imperfecta hipoplésica: Defecto cuantitativo, se puede presentar

aislada (puede ser causada por traumatismos, deficiencias nutricionales,
medicamentos, infecciones y cuadros febriles)!*'315 o asociada con otras
anomalias como sindromes, producto de una alteracidbn hereditaria, ya sea
autosémico dominante, autosémico recesivo?° una variedad de genes identificados
como responsables de la alteracion dental(involucrados en la codificacion de las
proteinas de la estructura dental, enzimas encargadas de la reabsorcion de la
matriz proteica, factores de transcripcion y proteinas implicadas en el metabolismo
fosfocélcico)®* Al es un grupo heterogéneo caracterizado por defectos en la
formacion de esmalte debido a mutaciones en AMELX (14 ligados al X Al, AIH1) y

/ 0 en ENAM (5 Al autosémico dominante y AIH2 genes).'®

Hipomineralizacion Incisivo Molar (HIM): Etiologia no bien definida, pero se vincula

con la salud de la madre durante el embarazo, parto prematuro, bajo peso al
nacer, hipoxia, desnutricion, enfermedades respiratorias, cuadros de fiebre alta,

varicela, uso frecuente de antibiéticos.?1:22

Fluorosis Dental: Todas las etapas en la formacién del esmalte pueden ser

susceptibles a generar defectos. Cuando tenemos afecciones de niveles altos de

flior en esa etapa se pueden presentar las formas graves de Fluorosis dental.?324
En la etapa de calcificacion del esmalte:

Amelogénesis imperfecta hipomineralizada o hipocalcificada: Defecto cualitativo

ocasionado por traumatismos principalmente. % 13 15 La Al es un grupo

heterogéneo caracterizado por defectos en la formacion de esmalte debido a
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mutaciones en AMELX (14 ligados al X Al, AlH1) y / o en ENAM (5 Al autosomico

dominante y AIH2 genes).*®

Alteraciones de color_intrinseca: Ocasionado principalmente por la ingesta de

medicamentos como la tetraciclina.*13.15
En la etapa de maduracion del esmalte:

Amelogénesis _imperfecta hipomineralizada o hipomadura: Al es un grupo

heterogéneo caracterizado por defectos en la formacion de esmalte debido a
mutaciones en AMELX (14 ligados al X Al, AIH1) y / o en ENAM (5 Al autosémico

dominante y AIH2 genes).®

Para diferenciar mas especificamente la hipomineralizacion y la hipoplasia

podemos revisar las definiciones:

Hipomineralizacion: Se consideran defectos de calidad en los que el
grosor del esmalte es normal y la interrupcién de la maduracién o calcificacion del

esmalte resulta en una anomalia en la transparencia del esmalte.?°

Hipoplasia: Alteracion o perturbacion en la formacion de la matriz organica
del esmalte. Es un defecto cuantitativo y el grosor del esmalte en la zona afectada

es mas pequerio, hay zonas con ausencia total o parcial de esmalte.?°
Desarrollo y formacién del patrén radicular

Una vez formado el patron coronario y comenzado el proceso de dentinogénesis y
amelogénesis, comienza el desarrollo y la formacion del patrén radicular. En la
formacion de la raiz, la vaina epitelial de Hertwig y el diafragma epitelial
desemperfian un papel como inductor y modeladora de la raiz del diente. La vaina
induce a la papila para que se diferencien en la superficie de la mesénquima
papilar, los odontontoblastos radiculares y de esta manera se forma la dentina

radicular. Cuando se deposita la primera capa de dentina radicular, la vaina de
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Hertwig pierde su continuidad y forma los restos epiteliales de Malassez. En los

dientes multirradiculares la vaina forma el piso de la cAmara pulpar.t13.14
Formacion del periodonto de insercion

Mientras se forman las raices también se forma el periodonto de insercion del

diente, a partir del foliculo dental.
Cemento radicular

A medida que se fragmenta la vaina epitelial, las células ectomesenquimatosas del
foliculo dental penetran en las fenestraciones epiteliales y se apoyan en la dentina
radicular formada. Asi las células se diferencian en cementoblastos que forman
matriz organica por colageno y sustancia fundamental, que se mineraliza y forma
el cemento sobre el cual se insertaran las fibras coldgenas del ligamento
periodontal. Las células del ligamento periodontal y los haces de fibras colagenas

se diferencian a partir del foliculo dental, si como el hueso alveolar.1314

Cuando los cementoblastos comienzan a depositar cemento, se alejan de la unién
dentinocementaria y segregan matriz. Este tipo de organizacion se observa en el
tercio cervical y medio de la raiz. La formacién del cemento continla desde la
linea cervical hacia el apice. Los cementoblastos quedan atrapados segun
segregan matriz, a estas células atrapadas se les conoce como cementocitos y

por eso el cemento se denomina celular.314

Cualquier factor de riesgo que cause una alteracion en el desarrollo de la raiz, va

a producir las siguientes anomalias:t1°

Concrescencia: Su etiologia es de tipo ambiental, como resultado de un

traumatismo local, apifiamiento y localizacion ectopica de los gérmenes dentarios

durante la formacion radicular.11.15
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Dilaceracion: Es de tipo ambiental, asociada a un traumatismo o una radiacion del
area en los dientes predecesores primarios durante el periodo de desarrollo de los

dientes sucedaneos. Causada por un defecto en la vaina epitelial de Hertwig.1%1>

Taurodontismo: Es de tipo genético, asociada a varios genes (poligénica) y a

factores locales. Se causa por una falta de la vaina epitelial de Hertwig al

invaginarse por debajo de la corona en el momento del desarrollo dentario.%15
Erupcion dentaria.

La erupcion dentaria comprende una serie de fenbmenos mediante los cuales el
diente en formacion dentro del maxilar y aun incompleto migra hasta ponerse en
contacto con el medio bucal, ocupando su lugar en la arcada dentaria. Este
proceso involucra una serie de movimientos complejos, cambios histolégicos y

formacién de nuevas estructuras y ocurre en 3 fases.314

Fase preeruptiva: incluye los movimientos de las coronas de los dientes dentro del
maxilar y la mandibula (cambios de posicion de las coronas adyacentes, cambios
de los huesos maxilares y mandibula durante el desarrollo, ajustando su posicion
a las raices en posicion y a la remodelacién de las apdfisis alveolares (solo los
permanentes) desde el momento de su inicio y formacién hasta el momento de la

finalizacion completa de la corona.314

El movimiento dental en esta fase es complicado y va en coordinacion con el
crecimiento. Cualquier interrupcién puede afectar la direccion de los movimientos,

pudiendo provocar erupciones ectédpicas.1314

Fase Eruptiva Prefuncional: Se inicia con la formacién radicular y el ligamento
periodontal, termina cuando el diente hace contacto con el antagonista. Durante

esa fase ocurren cuatro hechos principales:1314.15

1. Formacion de la raiz.
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2. Movimiento de erupcion.
3. Penetracion de la corona del diente a través de las capas epiteliales.
4. Movimiento intraoral Oclusal o Incisal.

Fase Eruptiva Funcional: Esta etapa comprende desde que el diente entra en
contacto con su antagonista hasta la pérdida del mismo por causas diversas. Los

movimientos posteruptivos son de tres tipos:314

1. Movimientos de acomodacién para adaptarse al crecimiento de los

maxilares.
2. Movimientos para compensar el desgaste oclusal del diente.
3. Movimientos para compensar el desgaste en los puntos de contacto.

Si en estas dos Ultimas fases de erupcion se presenta alguna alteracion, se

producen las siguientes anomalias dentales:%13

Dientes neonatales y natales: Su etiologia se relaciona con la genética

principalmente, hipovitaminosis, posicion superficial del germen dentario y/o

asociado con sindromes.11.13

Anquilosis: Asociada con factores genéticos, metabdlicos y ambientales como un
traumatismo local, asociada a un proceso inflamatorio periapical y la reparacion
Osea subsecuente, con la pérdida local del ligamento periodontal, el cemento y el

hueso se mezclan produciendo unién del diente al hueso alveolar.'113

Dientes retenidos, impactados o incluidos: Su etiologia se relaciona con barreras

fisicas. 1113

Impacto y/o complicaciones de la presencia de anomalias dentales.
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El cuadro niumero 1 relaciona la anomalia dental y el impacto que tiene su

presencia en el paciente:

Cuadro 1. Relacion de la anomalia dental con el impacto funcional o estético.

ANOMALIA IMPACTO EN EL PACIENTE

AGENESIA Estética, oclusal, funcional.2 25 26

SUPERNUMERARIO Alteraciones de la erupcion, oclusales, estéticas 225

MACRODONCIA Estéticos, oclusales. 2

MICRODONCIA Estéticos, oclusales.?

FUSION Estéticos, oclusal, erupcién retrasada o ectdpica, riesgo de
caries y problemas periodontales.25 27,28

GEMINACION Estéticos, oclusal, erupcion retrasada o ectépica, riesgo de
caries y problemas periodontales.25.28

CONCRESCENCIA Oclusal, erupcién retrasada o ectopica, riesgo de caries y
problemas periodontales.25

DENS IN DENTE Alto riesgo de caries, patologia pulpar.2 25.29

DENS EVAGINATUS Interferencias oclusales, patologia pulpar precoz.25.29

DILACERACION No tiene impacto clinico, solo si hay alguna otra patologia
que se asocie al diente afectado y su tratamiento, por
ejemplo las extracciones y tratamientos de ortodoncia.? 29

TAURODONTISMO No tiene impacto clinico, solo si hay alguna otra patologia
que se asocie al diente afectado, por ejemplo caries que
afecta al tejido pulpar, el hacer la terapia pulpar se
dificulta con el taurodontismo.25.29

CUSPIDE ACCESORIA Riesgo de caries, alteracidn oclusal por contacto
prematuro.2s

DIENTE CONICO Estética, alteracion de la oclusién.25 30

PERLAS DEL ESMALTE Problemas periodontales.18

DIENTE DE HUTCHINSON O Estético, alto riesgo de caries dental.®

AFRAMBUESADO

AMELOGENESIS IMPERFECTA
HIPOPLASICA

Sensibilidad, dolor, pulpitis, estético, alteraciones
oclusales.2. 20,31,32

AMELOGENESIS IMPERFECTA
HIPOCALCIFICADA

Sensibilidad, estético, alteraciones oclusales.2203132

AMELOGENESIS IMPERFECTA
HIPOMADURA

Sensibilidad, estética, riesgo de caries.2203132

DIENTE DE TURNER Estético.2.9.29

FLUOROSIS Estético,2 23 oclusales, riesgo de caries, sensibilidad.23.33
HIPOMINERALIZACION INCISIVO | Sensibilidad, estética, progresion rapida de caries. 222,21
MOLAR (HIM)

DENTINOGENESIS IMPERFECTA Estético, oclusal, fracturas. 234

ODONTODISPLASIA Estético, sensibilidad, riesgo de caries.35

DIENTES NATALESY Dificultad de succidn, exfoliacién temprana, riesgo de
NEONATALES broncoaspiracion, dlcera de rigafede.?

ERUPCION ECTOPICA Trastornos oclusales, resorcion de dientes adyacentes.2
DIENTES RETENIDOS Alteracidn oclusal, retraso de erupcidn, quistes.2 9
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ANQUILOSIS

Alteracidn oclusal, retraso de erupcidén del diente
permanente.?

PIGMENTACIONES INTRINSECAS | Estético?

En el cuadro 2 se plasman las caracteristicas clinicas, radiograficas y

microscopicas con las que podemos diferenciar las anomalias de estructura del

esmalte.

Cuadro 2. Diferencias en las caracteristicas de las anomalias de estructura del esmalte

para la realizacion de un diagndstico diferencial.

ANOMALIA

ETIOLOGIA DATOS CLINICOS, RADIOGRAFICOS Y/0O
MICROSCOPICOS

Al-Tipo 1
Hipoplasia

Factores Cristales aprismaticos, de aspecto clinico
hereditarios poroso, dspero y extensamente agrietada.
Coloracién blanquecina-plomiza opaca con
ausencia de brillo. Depresiones superficiales y
profundos vacios tubulares en las superficies
adamantinas.20

Al-Tipo 11
Hipomaduracion

Factores Opacificacion en las superficies oclusales con
hereditarios alto riesgo a caries, superficies color
amarillenta, marrén, blanco o decoloradas.2?

Al-Tipo 11
Hipocalcificacion

Factores Esmalte de caracteristica suave, puede
hereditarios desprenderse facilmente provocando
exposicién dentinaria causando sensibilidad y
lesiones cariosas. 20

Al-Tipo IV
Hipomaduracion
Hipoplasia con
Taurodontismo

Factores Se manifiesta en ambas denticiones,
hereditarios radiograficamente se encuentran camaras
pulpares amplias y alargadas en los primeros
molares permanentes. Se pueden presentan
anomalias en cabello, huesos y unas. Puede
acompafiarse con dientes incluidos, pulpa
calcificada, taurodontismo y anomalias de
tamafio y nimero. 20

Fluorosis

Factores Se presenta con manchas blancas en la
ambientales superficie dental, manchas color café,
distribuidas en las superficies dentales,
alteraciones en la superficie con pérdida de
esmalte dentario. 36

HIM

Causa desconocida Opacidades que varian del blanco al marrén
con limites definidos y claros con el esmalte
normal. Esmalte suave y poroso con “aspecto
de tiza” y con una sensibilidad aumentada
desde el momento de la erupcidn. El esmalte
se rompe facilmente dejando expuesta la
dentina favoreciendo el desarrollo de lesiones
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cariosas.

Los molares pueden presentar diferencias en
el grado y nivel de afectacion. 37

Diente de Turner

Factores
ambientales

Hipoplasia producida en dientes permanentes
en los que el diente deciduo adquiere una
infeccién o un traumatismo. Afecta a un solo
diente, depende del grado de infeccién o
trauma. Se puede observar un surco o fosas de
color blanco o marrdn. 38

En el cuadro 3 vemos las diferencias especificamente de los 3 tipos de Amelogénesis

Imperfecta.

Cuadro 3. Caracteristicas diferenciales entre Amelogénesis imperfecta hipoplasica,

hipocalcificada e hipomadura.

HALLAZGO HIPOPLASICA HIPOMINERALIZADA
Hipocalcificada Hipomadura
Clinico Esmalte liso o con Esmalte de grosor Esmalte de grosor
ranuras y fosas, fino en normal a la normal ala erupcidn,
partes o generalizado, formacidn, se quiebra | blando y de rapido
durezay transparencia o desgasta desgaste. 36
conservadas. 36 facilmente. 36
Color que varia de Color tipicamente Color tipicamente
normal a blanco opacoy | blanco y opaco ala blanco a la erupcién
amarillo-marrdn. 36 erupcién, con con cambios por
cambios pérdida de esmalte y
subsecuentes atonos | factores extrinsecos.
mas oscuros, 36
pigmentado por
factores extrinsecos.
36
Coronas con falta de Corono con forma Corona con forma
contactos proximales.3¢ | inicialmente normal | inicialmente normal
que cambia por la que cambia por la
pérdida del tejido. 3¢ pérdida del tejido. 3¢
Radiogrdfico | Esmalte notablemente Volumen normal o Volumen normal o

delgado en dientes no
erupcionados. 36

casi normal de
esmalte en dientes no
erupcionados.

Falta de contraste
normal de
radiodensidad entre
el esmalte y la
dentina. CAmaras
pulpares amplias. 36

casi normal de
esmalte en dientes no
erupcionados. Falta
de contraste normal
de radiodensidad
entre el esmalte y la
dentina. 36
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2. JUSTIFICACION

Cuando un paciente presenta alguna anomalia de la denticion se ve afectado en
diferentes aspectos tales como la estética y el correcto desarrollo y funcionamiento
de las estructuras del sistema estomatognatico. Por lo anterior, es importante
llevar a cabo acciones para interceptar y disminuir las repercusiones que las
anomalias dentales pudieran ocasionar. Es decir, realizar un diagnostico y
tratamiento oportuno con la intencion de limitar el dafio y/o las desviaciones en el

crecimiento normal del individuo.

Actualmente no se cuenta con un registro formal acerca de la prevalencia de las
anomalias dentarias en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Auténoma de Chihuahua (UACh). Tampoco existe un instrumento
para el registro del diagndstico que permita un correcto tratamiento clinico integral
y multidisciplinario, asi como su seguimiento para ello valorar el correcto desarrollo

del infante.

El area de posgrado de nuestra Facultad dio inicio con la apertura de la Maestria
en Estomatologia Pediatrica en el afio 2010, la que posteriormente fue fortalecida
con la creacion de las Maestria en Estomatologia terminacion Prostodoncia y
Ortodoncia en el afio 2018 y 2019 respectivamente, lo que ha permitido brindar

una atencion integral con altos estandares de calidad.

Para toda Institucién Educativa y, de manera especifica para un posgrado del area
de la salud, es de suma importancia, establecer protocolos de atencion clinica
integral, no sélo con la intencidon de asegurar una atencién de calidad, si no que
den respuesta a problemas reales que presenta la comunidad. En este caso a los
pacientes que acuden a las clinicas de la facultad, impactando no solo en su
salud estomatolégica sino también en la calidad de vida de sus familias y de

nuestra sociedad.
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En lo referente a la revision de la literatura no se encontraron protocolos de
atenciéon multidisciplinario, ya que la mayoria de ellos eran especialistas en
Odontologia Pediatrica u Ortodoncia y practicamente nula participaciéon de las
areas de protesis, periodoncia y endodoncia. Por lo anterior, es necesario que se
implemente un instrumento que nos permita el diagnostico certero de las
anomalias dentales y con ello brindar una atencion multidisciplinaria de
tratamientos eficaces y oportunos con buenos pronosticos de los mismos. Esto

impactara en los resultados del tratamiento integral y su calidad de vida.
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3. OBJETIVO GENERAL

1. Determinar la frecuencia de las anomalias dentales de los pacientes
pediatricos que acuden a consulta a las clinicas de odontopediatria de
pregrado y posgrado de la Facultad de Odontologia de la UACh.

4. OBJETIVOS PARTICULARES

1. Correlacionar las anomalias dentales encontradas con alteraciones oclusales.
2. Correlacionar las anomalias dentales encontradas con alteraciones estéticas y
baja autoestima.

3. Realizar la propuesta de un instrumento para protocolo de diagndéstico integral.
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5. HIPOTESIS

Debido a la alta incidencia de anomalias dentales, en este estudio se pretende
demostrar que, en las clinicas de la Facultad de Odontologia de la UACH, las
anomalias de estructura son las que se presentan con mayor prevalencia,

seguidas por las de numero.
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6. REVISION DE LA LITERATURA

Muchos son los estudios que se han realizado con referencia a las anomalias
dentales y su manejo, por lo cual se hard una breve revision de la literatura que no
sélo incluya la busqueda de la prevalencia de las anomalias, si no el impacto de

las mismas en casos clinicos.

En el 2009 el Dr. Gabriel Espinal Botero y colaboradores realizaron un estudio
donde el objetivo fue describir la frecuencia de alteraciones 0seas y anomalias
dentales detectables en radiografias panordmicas en pacientes de 5 a 14 afios de
edad con denticion decidua o mixta, que acudieron a la facultad de odontologia de
la universidad de Antioquia, Colombia. Se revisaron 428 radiografias (196 del
género femenino y 232 del género masculino) que se tomaron con un mismo
equipo y por un mismo técnico radidlogo y la interpretacion se realizd por un
odontdlogo radidlogo, se excluyeron los pacientes que presentaban compromiso
sistémico, aparatologia fija o removible, con exodoncias previas y radiografias
deficientes. Los resultados fueron los siguientes: se encontraron 272 pacientes
con anomalias dentales (63.40%), fueron 1120 dientes afectados y el rango de
edad en donde mas se encontr6 fue de 9 y 10 afios. La anomalia dental mas
frecuente fue el Dens in dente con 151 casos, seguido de la Agenesia dental (142
casos), Taurodontismo (56 casos), Macrodoncia (8 casos), Supernumerario y en
Clavija (5 casos cada uno), Microdoncia y Trasposicion (4 casos cada uno), Fusion

(2 casos) y Retenidos (1 caso).4°

La Dra. Libia Soto y el Dr. Jesus Alberto Calero, en el 2010 realizan un estudio con
el objetivo de identificar las anomalias dentales en pacientes que asistieron a
consulta particular e institucional en Cali, Colombia. Se revisaron clinicamente a
525 pacientes entre los 5 a los 27 afios de edad (37% del género femenino y 63%
del género masculino), se diseid un formato de hallazgo, se registré el
consentimiento informado e historia clinica. A los evaluadores se les calibré para

el hallazgo de las anomalias. Como resultado se encontraron 115 pacientes con
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anomalias (21.9%), en donde las de numero es de mayor frecuencia con 16.5%
(supernumerarios mas frecuente), seguida por las de estructura con un 12.1%

(fluorosis mas frecuente).*!

En el 2012, en Brasil, la Dra. Abanto y colaboradores realizaron un articulo de
revisién con el objetivo de describir las principales anomalias dentarias originadas
en el periodo de la odontogénesis, que puedan interferir con la estética de los
nifos. Mencionan que las anomalias son mas frecuentemente detectadas en la
infancia, enfatizan la etiologia, el diagnéstico y opciones de tratamiento
(multidisciplinario) de cada anomalia descrita con la finalidad de promover una

mejor calidad de vida en estos pacientes.®®

La Dra. Podadera y colaboradores, realizaron un estudio con el objetivo de
caracterizar las anomalias dentomaxilofaciales en los nifios de 6 a 12 afios que
acudieron al servicio estomatologico del centro comunitario de atencién integral
“Primero de mayo” del municipio de Guacara Venezuela en el ano 2012. Se
revisaron clinicamente a 180 nifios de los cuales 140 cumplieron con los criterios
de inclusion (consentimiento informado y sin tratamiento de ortodoncia antes o
durante el estudio). Los resultados arrojaron una predominancia de anomalias
dentarias en un 73.6% de la muestra, con frecuencia alta en el grupo de edad de 9
a 12 afios de edad. La anomalia méas frecuente fue la erupcién retardada con
23.3%, seguida de la Macrodoncia con un 16.5% y la menos frecuente fue la

hiperodoncia con un 1.9%.

La Dra. Nayeli Moreno Robledo en el 2013 realizé un estudio con el objetivo de
determinar la prevalencia de anomalias dentales de tamafio, nimero y estructura,
alteraciones de la oclusion y de la articulacion temporomandibular en pacientes
que acudieron a una clinica periférica de Azcapotzalco, Cd. de México. Se
revisaron 334 expedientes con radiografia y diagnéstico de anomalia en pacientes
con un rango de edad de 2 a 12 afios (48.98% del género femenino y 51.20% del

género masculino), se excluyeron los expedientes que no contaban con
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diagnéstico de anomalia y/o radiografia. Como resultado se encontré que las
anomalias de estructura fueron mas prevalentes (hipoplasias del esmalte mas
frecuentes con un 6%), seguida por las anomalias de namero (la agenesia mas
frecuente con un 3.6%) y al final las de forma (fusién y geminacion mas frecuentes

con un 0.3%).4?

Otro estudio realizado por el Dr. Antonio Bedoya y colaboradores en el 2014, tuvo
como objetivo el determinar la prevalencia de anomalias dentales en pacientes de
una clinica de ortodoncia en la Cd. Cali, Colombia, donde revisaron 277 historias
clinicas y radiografias por un grupo de evaluadores previamente calibrados. Como
resultado se encontraron 110 anomalias (39.7% de la muestra) donde el 62.5%
fue del género femenino y 37.5% del género masculino. Las anomalias con mayor

prevalencia fueron las de nimero (45.5%).43

En Brasil en el 2015 la Dra. Thalita Santana Conceicéo y colaboradores realizaron
una revision de historias clinicas y radiografias realizadas entre el 2007 y el 2012,
con el objetivo de evaluar la prevalencia de anomalias dentales en nifios y
adolescentes con un rango de edad de 1 a 18 afos. Se revisaron 304 registros,
54% del género femenino y 46% del género masculino. Los resultados arrojaron
qgue los pacientes que presentaron alguna anomalia fueron 66 (21.7% de la
poblacion estudiada) presentando mayor prevalencia la agenesia dental con el

7.6% seguido de la hipoplasia del esmalte con 4.6%.4*

También en el 2015 la Dra. Rocio del Carmen Masias Percca realizd un estudio
con el objetivo de determinar la prevalencia de anomalias dentales de forma,
tamafio y numero en denticion decidua de pacientes que asistieron a la clinica
docente de la UPC en Pera. Se revisaron 494 radiografias de pacientes de 3 a 6
afios de edad (255 del género femenino y 239 del género masculino). Como
resultado se encontré que de las 494, 87 se encontraron con anomalias, de estas
la mas frecuente es la anomalia de forma con un 11.34% (diente en clavija con

7.9% seguido de la fusion con 3.24%), después las anomalias de numero con
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5.06% (supernumerario 4.05% y agenesia 1.01%) y hasta el final las anomalias de

tamario con 1.21% (microdoncia 1.01% y Macrodoncia 0.20%).4°

En el 2016 en Colombia la Dra. Angela Maria Duque Borrero y colaboradores
realizaron un estudio para determinar la prevalencia de anomalias dentales
revisando los expedientes de pacientes con un rango de edad de 4 a 14 afos
atendidos en la consulta odontologica en la escuela de odontologia de la
Universidad del Valle en Cali en un periodo de 3 afos. Se revisaron 749 historias
clinicas y 37 no cumplieron con los criterios de inclusion (historia clinica completa
con complementos diagnésticos, rango de edad), en total fueron 712 historias
clinicas (44% del género femenino y 56% del género masculino). Como resultado
se encontré que las anomalias con mas prevalencia fueron las de estructura (54%)
en donde la hipoplasia fue més frecuente (39.39%), seguido por las anomalias de

nimero (20%) en donde los supernumerarios fueron mas frecuentes (58.33%).46

La Dra. Stella Iraquin y colaboradores, en el 2018 realizaron un estudio para
determinar la frecuencia de patologias dentarias y estomatoldgicas en pacientes
entre los 0 y 16 afios de edad que acudieron a atencién odontologica a la facultad
de odontologia de la UNLP en Argentina. Se revisaron 75 nifios (60% del género
femenino y 40% del género masculino) y se realizaron historias clinicas especiales
con puntos especificos para la identificacion de anomalias dentales y patologias.
Entre las anomalias dentales las mas frecuentes fueron las agenesias seguida de

los supernumerarios.*?

También en el 2019 Silva realiz6 un estudio para determinar los hallazgos de
anomalias dentales en tomografias Cone Beam de los pacientes atendidos del
2017 al 2018 en la clinica de Luis Vallejos Santoni de la Universidad Andina del
Cusco en Perl. Se analizaron 549 tomografias (58.7% género femenino y 41.3%
género masculino) de las cuales 265 presentaron anomalias donde la mas

frecuente fue la dilaceracion (24.5%) seguido de Taurodontismo (10.4%),
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Macrodoncia (10%), supernumerarios (2.5%), gemacion y concrescencia (0.40%

cada uno).*’

En Espaia en el 2005 el Dr. Iglesia Puig y colaboradores reportaron de 7 casos
clinicos con diagndstico de fusion (5 masculinos y 2 femeninos entre los 4y 7
afios de edad) enfatizan en el tratamiento multidisciplinario ya que van desde la
prevencion de caries dental, hasta tratamientos periodontales, endoddnticos,

ortoddnticos para restaurar la estética y funciéon del paciente.?’

Al igual que otro estudio realizado en el 2016 por la Dra. Maria del Carmen
Jiménez Sanchez y colaboradores en donde reportan 4 casos clinicos (1 de
geminacion y 3 de fusibn) en donde también resaltan los tratamientos
multidisciplinarios y la importancia del seguimiento del paciente aun y cuando no

haya tratamiento restaurativo.?®

En otro estudio del 2015 en Colombia, el Dr. Ceballos, el Dr. Espinal y la Dra.
Jones, realizaron un reporte de 2 casos clinicos de Odontodisplasia regional,
describiendo las caracteristicas clinicas, radiograficas y el seguimiento clinico. Se
reportd 1 femenino que acude desde los 7 afios de edad y otro masculino que
acude desde los 8 afios. El seguimiento que se les dio fue de aproximadamente 7
afios, en donde se les realizaron tratamientos multidisciplinarios con
Odontopediatra (ortopedia con mantenedores estéticos, operatoria) endodoncia,
ortodoncia y al término del estudio estaban esperando su maduracion para la

rehabilitacion protésica definitiva.1®

El Dr. Angel Noborikawa reporté un caso clinico en Colombia en el 2015,
tratAndose de un paciente masculino de 13 afios de edad que se presenta a la
consulta para “mejorar su sonrisa’. El paciente presenta agenesia del 12,
retencibn prolongada del 53 y conoide el 22. Se realizé tratamiento
multidisciplinario con ortodoncia, operatoria, periodoncia, protesis y con

seguimientos constantes cada afio aproximadamente.3°
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El Dr. Victor Simancas y colaboradores, en Venezuela en el 2019, describieron las
caracteristicas bucales en 6 casos clinicos de Amelogénesis imperfecta en
pacientes entre los 8 y 13 aflos de edad, 2 femeninos y 2 masculinos. Se
encontraron 2 amelogénesis imperfecta hipoplasica, 2 hipomaduras y 1
hipocalcificada, se les pregunt6 el motivo de la consulta y fue mejorar la estética
en el 100% de los casos. Enfatizan en la importancia del tratamiento

multidisciplinario y a temprana edad para mejores resultados.3?
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7. MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo de investigacion es de tipo observacional, retrospectivo y
descriptivo. Para lo cual se procedié a revisar 1500 expedientes de pacientes
pediatricos entre los 0 y 15 afios de edad, que acudieron a la Clinica de
Odontopediatria de la licenciatura y de posgrado de la Facultad de Odontologia de
la UACH en el periodo de tiempo de enero del 2010 a marzo del 2020. La revision
fue llevada a cabo por una odontopediatra capacitada para la identificacion de

anomalias dentales.

De los 1500 expedientes revisados se tomaron en cuenta para el andlisis 449
expedientes en donde se encontraron 483 anomalias. En estos expedientes se

cumplieron con los siguientes criterios:

De inclusion:
e Pacientes pediatricos de 0 a 15 afios de edad, sin importar el
género
e Contar con un expediente realizado en la Facultad de
Odontologia.
e Contar con diagnostico de una o mas anomalias dentales.
De exclusion:

e Expedientes que no contaran con el diagnostico escrito de

anomalia dental.

Las variables estudiadas fueron sexo, edad, motivo de la consulta, si hubo
descripcion clinica de la anomalia anotada en el expediente, anomalias de nimero
[Agenesias (anodoncia, oligodoncia, hipodoncia), Supernumerarios (clasificados
en posicion y morfologia], anomalia de tamafio [Macrodoncia, Microdoncia],
anomalias de forma [Fusién, Geminacion, Concrescencia, Dens in dente, Dens

evaginatus, Dilaceracion, Taurodontismo, Cuspide accesoria, Diente conico,
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Perlas del esmalte], anomalias de estructura [Amelogénesis imperfecta
(hipoplasica, hipocalcificada, hipomadura) Hipoplasia focal del esmalte (Diente de
Turner), Diente de Hutchinson y aframbuesado, Fluorosis, Hipoplasia incisivo
molar, Dentinogénesis imperfecta (Tipo I, 1l y Ill), Odontodisplasia], anomalias de
color [Pigmentaciones Intrinsecas (Por tetraciclinas, Eritroblastosis fetal, Porfiria
eritropoyética congénita], anomalias de erupcion [Dientes Natales y Neonatales,
erupcion ectopica (dientes impactados), Dientes retenidos, Dientes incluidos,

Anquilosis], si hubo registro de maloclusién y si hubo tratamiento para la anomalia

Se realiz6 un formato ex-profeso para la recoleccion de los datos, los cuales
fueron vaciados en una base de datos de Excel Microsoft Office Professional Plus
2016 (Anexos 2 y 3), posteriormente se procedié al analisis estadistico de la
informacion utilizando el paquete estadistico SPSS 25.0. Se realiz6 estadistica
descriptiva, los datos cualitativos son expresados a través de frecuencia y
porcentaje. También se realizd inferencia estadistica. Se realiz6 la prueba de Chi-
cuadrado (X?) para evaluar la relacion entre las variables de anomalias con el

tratamiento, seguimiento y maloclusion.

35



8. RESULTADOS

En la tabla nimero 1 se muestra un analisis de los aspectos dismoérficos en 449
expedientes que cumplieron los criterios de inclusion, los cuales presentaron 483
anomalias dentales, el 49% corresponden al género femenino y 51% al masculino,
siendo mayor la presencia de anomalias dentales en el rango de edad de 3 a 8
afos. En cuanto a que el motivo de la consulta tuviera relacién con la estética y/ o
maloclusién solo se report6 el 3.6 y 4.4 % respectivamente, ya que el principal
motivo de consulta fue revisién. En cuanto al registro correcto de la anomalia en la
historia clinica, asi como diagndstico y tratamiento, solo se encontraron en el 2.2%

de los casos.

Tabla 1. Datos generales descriptivos

Variable Frecuencia Porcentaje
Sexo

Femenino 220 49.0
Masculino 229 51.0

Total 449 100

Edad

0-15 afios 449 100

Motivo de consulta

Revision 189 421
Caries/Dolor 128 28.5
Estética 16 3.6
Maloclusion 20 44
Otros 96 214
Total 449 100
Clinica

36



Licenciatura
Posgrado

Total

Descripcion clinica
Si presento

No present6

Total

402

47

449

10

439

449

89.5

10.5

100

2.2

97.8

100

En la tabla nUmero 2 se muestra la prevalencia de las anomalias dentales. El 90%

de las anomalias fueron de estructura, seguidas por las de numero (9.4%), forma

(4.8%), erupcion (3.1%) y finalmente las de tamafio (0.2%)

Tabla 2. Prevalencia de anomalias dentales

Variable Frecuencia Porcentaje
Tamario

Macrodoncia 1 0.2
Numero

Agenesia 7 1.6
Supernumerario 35 7.8
Total 42 9.4
Forma

Fusion 10 2.2
Dilaceracion 2 0.4
Dens in dent 1 0.2
Diente evaginado 2 0.4
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Cuspide accesoria
Taurodontismo

Total

Estructura
Amelogénesis hipoplasica
Amelogénesis hipocalcificada
HIM

Fluorosis

Diente Turner

Total

Erupcion

Dientes natales

Erupcidn ectdpica
Anquilosis

Total

22

104

291

404

12

14

0.9

0.7

4.8

23.2

0.9

0.9

64.8

0.2

90

0.2

2.7

0.2

3.1

En la tabla nimero 3 se registra la frecuencia de la anomalia relacionada con

recibir o no tratamiento para la misma. Vemos que se presenta una diferencia

significativa en las anomalias de erupcién (en donde de 14 anomalias encontradas

en total 7 tuvieron tratamiento y 7 no tuvieron tratamiento), seguidas con las de

namero, después las de estructura, de forma y al final las de tamafio sin una

diferencia ya que fue encontrada sélo una anomalia de tamafio y sin tratamiento.
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Tabla 3. Tratamientos realizados segtn el tipo de anomalias

Variable Anomalia Anomalia P
Con Tratamiento Sin Tratamiento
Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Tamario
Macrodoncia 0 (0) 1 (100) 0.664
Niimero
Agenesia 0 (0) 7 (100)
Supernumerario 11 (31.4) 24 (68.6) 0.018
Forma
Fusién 3 (68.6) 7 (70)
Dilaceracion 0 (0) 2 (100)
Dens in dent 0 (0) 1 (100) 0.034
Diente evaginado 2 (100) 0 (0)
Cuspide accesoria 1 (25) 3 (75)
Taurodontismo 0 (0) 3 (100)
Estructura
Amelogénesis hipoplasica 20 (19.2) 84 (80.8)
Amelogénesis hipocalcificada 2 (50) 2 (50)
HIM 2 (50) 2 (50) 0.021
Fluorosis 36 (12.4) 255 (87.6)
Diente Turner 0 (0) 1 (100)
Erupcion
Dientes natales 0 (0) 1 (100)
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Erupcion ectdpica 6 (50) 6 (50) 0.001

Anquilosis 1 (100) 0 (0)

En la tabla nimero 4 se muestra la frecuencia de seguimiento de acuerdo a la
anomalia identificada habiendo un mayor seguimiento del tratamiento realizado a

las alteraciones de la estructura dental.

Tabla 4. Realizacién de seguimiento segtn el tipo de anomalia

Variable Anomalia Anomalia P
Con Seguimiento Sin Seguimiento
Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Tamario
Macrodoncia 0 (0) 1 (D) 0.935
Numero
Agenesia 0 () 7 (100)
Supernumerario 1 (2.9) 34 (97.1) 0.251
Forma
Fusién 0 (0) 10 (100)
Dilaceracion 0 (0) 2 (100)
Dens in dent 0 (0) 1 (100) 0.999
Diente evaginado 0 (0) 2 (100)
Cuspide accesoria 0 (0) 4 (100)
Taurodontismo 0 (0) 3 (100)
Estructura
Amelogénesis hioplasica 0 (0)} 104 (100)
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Amelogénesis hipocalcificada 0 (0) 4 (100)

HIM 0 (0) 4 (100) 0.054
Fluorosis 1 (0.3) 290 (99.7)

Diente Turner 0 (0)} 1 (100)

Erupcion

Dientes natales 0 (0)} 1 (100)

Erupcidn ectdpica 1 (8.3) 11 (91.7) 0.305
Anquilosis 0 (0) 1 (100)

En la tabla nimero 5 se muestra el grado de correlacion de las anomalias dentales
y el impacto que tienen en la oclusion, destacando que las anomalias de erupcién

son las que alteran el desarrollo de la misma.

Tabla 5. Distribucién de anomalias de acuerdo a la prevalencia de maloclusion

Variable Con Maloclusion Sin Maloclusion P
Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Tamario
0.212
Macrodoncia 1 (100) 0 (0)
Numero
Agenesia 1 (14.3) 6 (85.7) 0.233
Supernumerario 11 (31.4) 24 (68.6)
Forma
Fusion 2 (20) 8 (80)
0.598
Dilaceraciéon 1 (5) 1 (50)
Dens in dent 0 (0) 1 (100)

41



Diente evaginado

Cuspide accesoria

Taurodontismo

Estructura

Amelogénesis hipoplasica
Amelogénesis hipocalcificada
HIM

Fluorosis

Diente Turner

Erupcion

Dientes natales

Erupcidn ectépica

Anquilosis

111

10

(50)
(75)

(33.3)

(42.3)
(25.0)
(75)

(38.1)

(100)

(0)
(83.3)

(100)

1
1

60

180

0

(50)
(25)

(66.7)

(57.7)
(75)
(25)
(61.9)

()

(100)
(16.7)

(0)

0.435

0.007
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9. DISCUSION

En los resultados del presente estudio encontramos una frecuencia de 404
anomalias de estructura arrojando un 90% de prevalencia, seguidas por las de
namero con una frecuencia de 42 anomalias encontradas que corresponde a un
9.4% de prevalencia (tabla 2) coincidiendo con los reportados por Moreno (2013)
(6 y 3.6% respectivamente)®® y Duque (2016) (54 y 20% respectivamente).*?, a
diferencia de lo encontrado por Santana“?, Soto®’ donde las anomalias de nlimero

fueron las mas frecuentes.

En este estudio también se calcul6 la distribucion por género, donde encontramos
una predileccion por el sexo masculino con el 51% de los casos (tabla 1), se
coincide con lo reportado por Soto®’ (2:1) A diferencia de los estudios de Bedoya®®

y Santana*® mostrando frecuencia en el género femenino.

La forma en que se recolectd la informacion fue diversa en los estudios revisados,
ya que algunos de ellos realizaron estudios retrospectivos obteniendo la
informacién directamente de los expedientes clinicos (Moreno®, Bedoya®®,
Santana*®, Duque??), algunos de ellos realizado por varios revisores calibrados
entre si y otros en donde una sola persona realizaba la busqueda de la
informacion, si no se contaba con la integraciéon completa del expediente (falta de
radiografias, diagnostico, plan de tratamiento, notas de evolucion, etc.)383942
conllevo a la exclusion de dichos casos, afectando los resultados obtenidos, al

igual que en el presente estudio.

Llama la atencion el estudio de Iraquin'?, Podadera’ y Soto®, quienes no
consideraron la toma de radiografias para el diagnéstico de las anomalias
dentales, encontrando que las de nimero3®, de erupcion’ y forma® son las mas
frecuentes, sin embargo, consideramos que estos resultados pueden ser un sesgo
al no haber un diagndstico radiografico que apoye la revision clinica. En cambio,
Espinal, Silva y Masias, revisaron exclusivamente estudios imagenoldgicos sin

tomar en cuenta el expediente o la revision clinica del paciente, encontrando
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mayor prevalencia en las alteraciones de forma.3¢4143 En el estudio de Santana®
tomaron en cuenta todos los expedientes que registraron una anomalia y las
clasificaron segin como se realizd el hallazgo: clinico, radiogréfico o clinico y

radiogréafico, este punto es de suma importancia al considerar en el protocolo.

El impacto estético o funcional de las anomalias dentales no se correlaciona de
manera formal, sino que, a través del motivo de la consulta y el manejo
multidisciplinario de la misma ( ortodoncia, endodoncia, prétesis ), se puede inferir
el impacto que tienen en la salud bucodental, destacandose el impacto estético
sobre el oclusal.®15182830 En el presente estudio hay un apartado correspondiente
al motivo de consulta (tabla 1) donde encontramos que el mas frecuente es la
revision de rutina (189 expedientes, 42.1%), seguido de caries o dolor (128
expedientes, 28.5%), dejando la oclusién y la estética muy por debajo en
frecuencia y no correlacionandose con ninguna anomalia, sin embargo
encontramos significancia en la presencia de maloclusibn en pacientes que
presentaron anomalias de erupcién (tabla 5), cabe resaltar que las maloclusiones
no se clasificaron, ya que se tomé de referencia lo que en la historia clinica esta

reportado.

Solamente en los estudios con casos clinicos reportados se relaciona las
anomalias dentales con el tratamiento recibido y su seguimiento.6:27.28,30.32 Gjn
embargo, en este estudio solo se registré la frecuencia de tratamientos recibidos
(tabla 3) y el seguimiento dado a la anomalia (tabla 4). Sin embargo, por la
naturaleza del estudio, no pudimos correlacionar el tratamiento y el seguimiento

con las anomalias.

Este estudio coincide con Abanto!®, quien considera que el prondstico del
tratamiento es mayor cuando se realiza a edad temprana ya que se pueden evitar
afecciones importantes en la oclusion y estética del paciente inclusive la pérdida

del 6érgano dental afectado.
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Se encontré que solamente en el trabajo realizado por la Dra. Stella Iraquin??, se
utilizé un formato realizado ex profeso para la busqueda de anomalias dentales al
momento de la exploracion clinica, lo que podria aumentar la confiabilidad de los
registros encontrados. Sin embargo, no consideré las radiografias como
complemento diagndstico y en los resultados no mostré el impacto de las
anomalias, ni refirié el tratamiento realizado. Este punto en particular se considera
relevante en el sentido de establecer el protocolo de diagndstico integral mediante
un instrumento (Anexo 4 y 5) en donde se documente adecuadamente todos los
aspectos relevantes de las anomalias dentales y por lo tanto brindarle al paciente

un tratamiento certero y un buen seguimiento.
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10.CONCLUSIONES

El 90% de las anomalias dentales encontradas en los pacientes que acuden a las
clinicas de odontopediatria de la FO de la UACh, corresponden a las de
estructura, seguidas por las de numero (9.4%), lo que lleva a la conclusion de la
importancia de realizar diagnésticos diferenciales y de identificacion de las

anomalias

El 2.7% de las anomalias correspondio a la erupcion ectopica de un érgano dental,
ocasionando en el 83.3% una alteracion en la oclusion (segun el registro en el
expediente, aunque no se especificd qué tipo), sin embargo, la erupcién ectdpica
puede ser originada por diversos factores incluyendo la falta de desarrollo maxilar

que conlleva por si misma a una maloclusién.

El impacto en la autoestima de los pacientes no se registré en los expedientes, por

lo que no se puede establecer dicha correlacion.

El protocolo de diagnéstico inicia con la identificacion clinica y radiogréfica de
alguna anomalia dental, ya identificado se procede a llenar el formato (Anexo 4)
registrando adecuadamente los hallazgos y con ayuda de un organigrama de
apoyo (Anexo 5) identificando adecuadamente la anomalia con el objetivo de
llegar a un diagndstico certero, asi como implementar un adecuado tratamiento y

seguimiento.
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12.ANEXOS

ANEXO 1: Iméagenes

AGENESIA

Imagen 1: Se observa clinicamente la ausencia de los laterales inferiores de la denticion temporal

s 2

Imagen 2: En la radiografia panoramica se corrobora la ausencia de los laterales temporales inferiores, asi
como la ausencia de los gérmenes sucesores.
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SUPERNUMERARIOS

Imagen 3: En esta imagen se puede observar un érgano dental extra entre las caras palatinas de central y
lateral superior derecho, el cual presenta la morfologia del lateral permanente por lo cual se diagnostica como
un supernumerario suplementario.

Imagen 4: Se observa la presencia de un 6rgano dental conico en la zona correspondiente al central
permanente.

Imagen 5: Se corrobora radiograficamente la presencia de un diente supernumerario en la linea media
palatina ademas de la presencia de los gérmenes de los centrales permanentes, por lo que se puede
diagnosticar como un mesiodent.
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MICRODONCIA

Imagen 6: Se observa una denticion permanente completa donde el lateral superior derecho presenta una
forma y tamafio diferente al 6rgano dental contralateral.

| \
Imagen 8: Con esta imagen se quiere probar la importancia del examen radioldgico para confirmar el
diagnéstico.
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FUSION

Imagen 9: Clinicamente se observa un diente temporal con una anchura mesiodistal mayor a la que
corresponde al incisivo lateral deciduo el cual esta localizado en el espacio correspondiente al central y lateral
deciduo, por lo cual al realizar el conteo de la denticién decidua permite sospechar que corresponde a una
anomalia de fusion lo cual debera corroborarse radiograficamente para dar un diagndstico definitivo.

Imagen 10: La imagen corresponde al caso anterior, donde se observa una ausencia del central inferior
izquierdo, correspondiente a la zona de la fusion. Lo que permite confirmar que los pacientes portadores de
una anomalia dental en denticidon decidua tienen la posibilidad de sufrir una anomalia en la denticion
permanente, sin ser necesariamente del mismo tipo.
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DENS IN DENTE

Imagen 11: Paciente acude a consulta por hallazgo en radiografia panoramica, al buscar la causa de la lesion
se percataron que habia una zona radiopaca en los laterales superiores dando la apariencia de un diente
dentro del diente.

DILACERACION

Imagen 12: Radiografia donde se observa la imagen correspondiente a un premolar con la raiz dilacerada,
delimitado perfectamente por la radiopacidad correspondiente a una lima de endodoncia.
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TAURODONTISMO

Imagen 14: Radiografia donde se observa un segundo molar permanente con la cAmara pulpar aumentada a
expensas de las raices.

CUSPIDE ACCESORIA

Imagen 15: Clinicamente se observa un primer molar permanente con una anatomia diferente, mas grande y
con una protuberancia por vestibular.
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DIENTE DE TURNER

Imagen 16: En el central superior derecho permanente se observa un defecto con falta de estructura de
esmalte y cambio de color en el tercio cervical que no afecta al homologo.

FLUOROSIS

Imagen 17: Se observan cambios de color y manchas blanquecinas uniformes con un patrén similar en todos
los incisivos (en espejo) abarcando mas del 50% del diente.
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HIPOMINERALIZACION INCISIVO MOLAR

Imagen 18: En los incisivos centrales inferiores se observan unas manchas amarillas con halo blanquecino,
afectando también a los primeros molares permanentes.

ERUPCION ECTOPICA

Imagen 19: Se observa el primer premolar superior izquierdo en la posicién en la arcada del canino superior
izquierdo y el canino en el lugar del primer premolar. Se puede diagnosticar como una erupcion ectopica
llamada trasposicion.
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RETENCION DENTARIA

Imagen 20: En la radiografia se observa el canino superior izquierdo en una posicion de erupcion atipica, lo
gue esta impidiendo que se lleve una secuencia de erupcion correcta.
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ANEXO 2: Formato Excel de recopilacion de datos.

| B | Ail0

GENERD

EDAD

TELEFONO

CLINICA

MOTIVO DE LA CONSULTA|

ANOMALIA TAMAfiQ

ANOMALIA HUMERO

|ANOMALIA FORMA

ANOMALIA ESTRUCTURA|

ANOMALIAS ERUPCIN | DESCRIPCION CLINICA|

MALOCLUSIONES

TXANOMALIA

[SEGUI ANOMALL

ANEXO 3: Formato de codificacién de datos.

CODIGOS
GEME CLIN MOT. CONS  |A. TAMARIO| A. NUMERD A.FORMA A. ESTRUCTURA A. ERUPCION
FEM | 0| Lic | 0 |REVISION O [NINGUNA| O [ NINGUNA 0 | NINGUNA O [NINGUNA 0 | NINGUNA 1]
MAS | 1| POS | 1 |CARIES/DOLOR) 1 [MICRO | 1 (AGENESIA 1 |GEMINACION 1 |AME. HIPOPLASICA 1 |D. MATALES 1
ESTETICA 2 |MACRO | 2 |SUPERNUMERARIO| 2 |FUSION 2 |AME. HIPOCALCIFICADA| 2 | D. NEONATALES 2
MALOCLUSION] 3 CONCRESCENCIA 3 |AME. HIPOMADURA 3 |ERUPCION ECTOPICA | 3
OTROS 4 DILACERACION 4 | DENTINDGENESIS 4 [ANQUILOSIS 4
DENS IN DENT 5 |oDONTODISPLASIA 5
DIENTE EVAGINADD | & |HIM 3
CUSPIDE ACCESORIA| 7 |FLUDROSIS 7 | .l
TAURODONTISMC | 8 |DIENTETURNER ]
DIENTE CONICO 2 |D. HUTCH Y AFRAM E]
PERLAS ESMALTE 10
DESCRIPCION CLIN| MALOCLUSIONES TX ANOMALIA SEGUI ANOMALIA OBSERVACIONES
sl 0 sl o] sl 0 sl o] sl 0
NO 1 NO 1 NO 1 NO 1 NO 1
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Anexo 4: Propuesta de formato de identificacion y registro de anomalias

FORMATO DE DIAGNOSTICO DE ANOMALIAS DENTARIAS

Ficha de identificacion:

Nombre:

Numero de expediente clinico:

Edad:

Sexo:

Nombre del padre o tutor:

Teléfono:

Motivo de la consulta:

Identificacién de la anomalia:

Sub

clasificacion

Anomalia

Se identifico por medio de exploracién

Clinico

Radiogréfico

Clinico/Radiografico/

otro

NUimero

Tamafo

Forma

Estructura

Color

Erupcion
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Dientes afectados:

Complicacion:

Estético (describa de qué manera se correlaciona la anomalia con la estética del

paciente)

Oclusal (describa y clasifique la maloclusiébn encontrada y correlacione con la

anomalia)

Pulpar (describa de gqué manera se correlaciona la afectacién pulpar con la
anomalia

encontrada)
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Ruta clinica por prioridad:

*En este apartado se realizard una ruta clinica siguiendo las prioridades de
atencion de la anomalia y las remisiones a diferentes especialistas para
completar el tratamiento.

(ver organigrama de clasificacion de anomalias)
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Anexo 5: Figuras de organigramas de anomalias

De Estructura

Hipemadura

Hipoplasica

Hipocalcificada

Odontodisplasia

del esmalte

Hipoplasia focal

{diente de Turner)

Hipoplasia Incisive

Fluorosis Molar (HIM)

Diente de
Hutchinson y
aframbuesado

) 4

Estética

COMPLICACIONES

Caries
Abscesos gingivales
Retardo en la erupcidn
Hipersensibilidad
Fracturas
Estética

COMPLICACIONES

Caries
Hipersensibilidad
Fracturas
Estética

COMPLICACIONES

Caril

Hipersensibilidad
Fracturas
Estética

3

COMPLICACIONES

Caries
Hipersensibilidad
Fracturas
Estética

COMPLICACIONES

Estética

4

COMPLICACIONES

Estética

Figura 1. Anomalias de estructura
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De Numero

Agenesias I Supernumerarios

COMPLICACIONES

Estética Estética

Alteraciones de la Alteraciones de la
oclusion ocusion
Retencidn dental

Figura 2. Anomalias de nimero
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L9

De Forma

COMPLICACIONES

Caries
Enfermedad

Periodontal
Alteraciones de

la oclusion

COMPLICACIONES

Se considera en
caso de realizar
tratamientos de
endodoncia,
periodondia y
extraccion

COMPLICACIONES

Alto riesgo de
caries dental

COMPLICACIONES

Se considera en

caso de realizar

tratamientos de
endodondia,
extraccion

COMPLICACIONES

Interferencias

oc|usales
Pulpitis

COMPLICACIONES

Riesgo alto de
caries demntal

COMPLICACIONES

No tiene como
tal, solo se
considera en caso
de realizar
tratamientos de
endodoncia,
extraccdon o
protesis

Enfermedades
pericdontales
lecalizadas
Sensibilidad y
daolor

COMPLICACIONES

Estética
Alteraciones de la
oclusion

Figura 3. Anomalias de forma




De Tamano

Macrodoncia Microdoncia

Y

Estética
Alteradones de la
oclusicn

Figura 4. Anomalia de tamafio
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De

Erupcion

Dientes
Impactados

Dientes
Neonatales

Dientes
Natales

Dientes
Retenidos

Dientes
Incluidos

‘ l Anquilosis

Riesgo de
bronco: cid

Ulceracion traumatica
de la lengua

Alteraciones de la
oclusidn
Quistes

Infecdones
Dolor

Reabsorciones de

dientes involucrados

Alteraciones de la
odusion

Figura 5. Anomalias de erupcion
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De Color

Intrisecas

!

COMPLICACIONES

Estética

Figura 6. Anomalias de color
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