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INTRODUCCION

Las anomalias de la denticién propias del desarrollo, surgen por cualquier
alteracién en alguna de las etapas de la odontogénesis, en la cual pueden ser
muchos los factores de riesgo que pueden contribuir para su aparicién.

Dentro de las malformaciones que afectan la boca, los dientes son
probablemente los que mas frecuentemente estan afectados por factores
hereditarios o ambientales que interfieren con su desarrollo normal. El
odontélogo es el profesional de la salud que tiene que reconocer estas
anomalias y trataras. Ya que pueden estar presentes en ambas denticiones,
afectando a todos los dientes o tener afinidad por alguna denticién y un diente en
especial.

Este trabajo no se enfoca a la etiologia de las anomalias, sino a su
frecuencia. Es un estudio que fue realizado en la escuela primaria “Ejército
Nacional”, tumo vespertino, ubicada calle Leopoldo Salazar s/n, colonia Copilco
el alto, Coyoacan, D.F.



I.- ANTECEDENTES

Se detectaron algunas de las alteraciones mas frecuentes que afectan al
desarrollo de la denticidon temporal y permanente. Ei término de anomalia se
define como la desviacion de lo que habitualmente se considera normal.”

El esquema que se estudid es el propuesto por Stewart y Prescott en
1976, que clasificaron las anomalias dentales conforme a alteraciones en el :
Ndamero
Tamario
Forma
Estructura

v Vv

v v

Color

Y

1.1 ANOMALIAS DE NUMERO

Las alteraciones en la cantidad de los dientes surgen de problemas que
ocurren al inicio del desarrollo o en la etapa de lamina dental. Ademas de
patrones hereditarios que producen dientes supernumerarios o faltantes.?

Cuando existe una disminucién de dientes se habla de agenesia,
mientras que si hay dientes de mas nos referimos a hiperodoncia.®

Clasificacion:
1. Agenesia dental es la ausencia congénita de algun diente.’

Puede ser completa, llamada ANODONCIA y puede ser parcial, llamada
HIPODONCIA *



1.- Anodoncia: ausencia congénita de todos los elementos dentarios. Es una

situacién muy rara y se puede dar en ambas denticiones.?

2.- Hipodoncia: ausencia de algiin elemento dentario que aparece clinicamente

en las arcadas (figuras1y 2)."

Fig 2. Agenesia dentaria ambos incisivos laterales superiores perrnanenles.1

Podriamos definirla como la “ausencia tanto clinica como radiolégica de
algin diente a una edad en la que cabria esperar que estuviese presente”. Al
diagndstico pues, de agenesia dental, llegaremos tras una exploracion clinica,
contando el numero de dientes y un estudio radiografico, fundamentaimente la

radiografia panoramica. ’



’ C‘onr :a'i'm'boﬂér y"co'niuna historia clinica detallada, podemos descartar otros
procesos que puedén inducirnos a un error diagnéstico, tales como: exfoliacion
prematura, extraccion, inclusidn dentaria (retardo de la erupcidn, localizada
ectdpica,...) retraso en la calcificacion del germen, etc.”

En la denticion temporal la agenesia es una anomalia relativamente rara.
Afecta casi exclusivamente a las zonas incisales: laterales maxilares, incisivos
centrales y laterales mandibulares.’

En la denticion permanente ia agenesia es mucho mas frecuente. Los
dientes mas afectados son los segundos premolares mandibulares, seguidos por
los incisivos laterales maxilares.'

La ausencia de una o varias piezas dentarias obliga, a un diagnéstico,
planificacién de vigilancia a largo plazo y tratamiento ortoddntico/protésico, o
ambos.’

ll. Hiperodoncia o dientes supernumerarios, describe el exceso en la
cantidad de dientes que se presentan en denticiones temporal y permanente?

En la denticién temporal la presencia de dientes supernumerarios es un
fendmeno raro. Hay un predominio absoluto de presentacion a nivel maxilar y

concretamente en la zona incisiva.’

En la denticién permanente es mas frecuente en el maxilar y se localizan
en la regién incisivo-canina y en el segmento molar. En la mandibula son muy
raros y se suelen presentarse en la region premolar.3 El diente supernumerario
mas usual es el mesiodens, que se presenta en la linea media palatina, con
diferentes formas y posiciones en relacion con los demas dientes (figuras 3 y 4).2



La hiperodoncia suele ser dnica, en menor proporcion doble y raramente
mdiltiple.’

Los dientes supernumerarios a menudo son causa de aiteracién en los
dientes vecinos: retrasos en la erupcién, o no erupcionan los dientes adyacentes,
desviaciones de los dientes normales, diastemas y reabsorciones de las raices
de dientes adyacentes; pueden dar lugar a la formacidon de quistes foliculares, y
en ocasiones hacen erupcién a nivel de las fosas nasales.’

Los dientes supemumerarios crean un problema derivado de la faita de
espacio, el apifnamiento, que nos obligara a realizar la exodoncia del diente que
presente mayor recesion gingival y/o problemas periodontales.:" Su tratamiento,
ademas de la extraccion, a veces requiere del apoyo ortodontico, para corregir
las alteraciones vecinas.'

FIG. 4 Premolar supemumerario que ha erupcionado en posicion lingual respecto a la arcada. 7

4



1.2 ANOMALIAS DE TAMANO

En este tipo de anomalias, la morfologia dental es normal y Gnicamente
estd alterado el tamaiio.

Clasificacién:

I. Microdoncia: el tamafio dental se encuentra por debajo de los limites que se
consideran normales.’ La microdoncia es una condicién en la cual la corona o la
raiz de un diente son mas cortas o pequefias que lo observado en la poblacién
general ®

La microdoncia generalizada es rara y suele estar asociada a sindromes
congénitos.’ Y la que afecta a uno o dos dientes es mucho mas frecuente que
los tipos generalizados. Los dientes individuales mas frecuentemente afectados
por microdoncia son los incisivos laterales del maxilar superior (chavetas
laterales) y los terceros molares del maxilar superior. Ademas de ser unos
dientes en miniatura, suelen tener forma cénica y estar ausentes
congénitamente. Sin embargo, los segundos premolares maxilares Yy
mandibulares, que suelen faltar congénitamente, rara vez muestran microdoncia.
Los dientes supernumerarios también son menores de lo normal y tienen forma
conica (figuras 5y 6).7

En la zona anterior, la microdoncia provoca serios problemas estéticos
produciendo diastemas.! El tratamiento seria protésico si el tamafo de la raiz lo
permite porque si no provocaria problemas periodontales, asi que una solucién
alternativa puede ser ia extraccidn y tratamiento protésico para preservar la

estética y oclusion.?




FIG.6 Microdoncia de incisivos centrales inferiores.?

Il. Macrodoncia: E! tamano dental esta por encima de los limites normales.
Puede afectar uno o mas dientes de forma simétrica, es menos comun que la
microdoncia (figura 7)."

La macrodoncia generalizada es poco frecuente. Puede tener su origen
hereditario y se asocia con alteraciones endocrinas, como el gigantismo
hipofisiario. La macrodoncia localizada afecta sobre todo a la denticion
permanente, con preferencia a los incisivos centrales superiores, caninos y
molares, en este orden.?

El tratamiento ortodontico puede ser necesario debido a las discrepancias
en la compresién del arco y de los maxilares.*



FIG.7 Macrodoncia afectando a un diente. !

fit. Fusién: es la unién dentinaria de dos dientes durante el desarrolio
embrionario,* dando como resultado un diente (nico, que generalmente presenta
dos camaras pulpares; sin embargo, en ocasiones se presenta como una gran
corona bifida con una camara, haciendo dificil el diagnéstico diferencial respecto
a la geminacion (figura 8)."

La fusion es mas comin en la denticion temporal generaimente en los
incisivos laterales y los caninos. Es frecuente la caries en la linea de fusion de
las coronas, lo cual exige un tratamiento de restauracion. En fa fusidn de los
dientes temporales, un hallazgo frecuente es la ausencia congénita de alguno de
los dientes permanentes.9

FIG. 8 Fusion de Incisivos inferiores. >



IV. Geminacion: consiste en la division incompleta de un solo gérmen dentario,
dando como resultado una corona bifida y generalmente solo una camara pulpar.
Se presenta mas en la denticidbn temporal que en la permanente, afectando
principalmente a los dientes anteriores y con un patrén familiar (figura 9).°

Clinicamente, la distincion entre fusion y geminacion se hace por el
recuento de! numero de dientes en la arcada. Si hay alguna deficiencia en el
numero normal que inciuye corona bifida, el estado es de fusion.?

FIG. 9 Geminacion bilateral de ambos incisivos centrales superiores permanentes. kS



1.3 ANOMALIAS DE FORMA

Los defectos surgen durante la fase de morfodiferenciacion en el
desarrollo dental, y se manifiestan por aiteraciones en la forma coronaria 'y

radicular.?
Clasificacioén:
A) Variaciones en la Corona

|. Dens evaginatus: por lo general, es una cuspide extranumeraria en el surco
central o en la cresta de un diente posterior y en la regién de! cingulo de los
incisivos central y lateral. Ademas del esmalte, esta porcidn adicional contiene
dentina y tejido pulpar; en consecuencia, puede ocurrir exposicién pulpar por el
-ajuste oclusal radical (figuras 10y 11) .2

Es una anomalia relativamente comin del desarrolio que afecta de
manera predominante a los dientes premolares. E! defecto, con frecuencia
bilateral, es un tubérculo anormal o cuispide localizado en el centro de la
superficie de oclusién. A causa de la abrasion oclusiva el tubérculo se desgasta
con relativa rapidez, provocando exposicién temprana de un asta accesoria de
pulpa que se extiende hacia el interior del tubérculo. Esto puede provocar
afeccidn periapica! en dientes jévenes libres de caries, muchas veces antes de
concluir el desarrolio de la raiz y el cierre apical. Un desgaste cuidadoso del
diente opuesto o del tubérculo accesorio para estimular la formacion secundaria
de dentina puede prevenir las secuelas periapicales relacionadas con este
defecto.®



FI1G. 11 Dens evaginatus en incisivos laterales semejando garras de a'guila.7

Il. Dens in dente: se {e denomina también diente invaginado, es un trastorno
derivado de la invaginacion del epitelio intermo del esmalte, produciendo la
apariencia de un diente dentro de otro (figura 12).2

Los dientes mas frecuentemente afectados son 1os incisivos laterales
maxilares permanentes. El diagnostico clinico es dificil, debiendo pensar en él,
ante la presencia de un cingulo con agujero ciego muy marcado. La radiografia
dental nos dara el diagnéstico definitivo al observar la camara pulpar ocupada
por una invaginacién de esmailte.’

Debido al impacto alimenticio en la regién de la invaginacion y su

proximidad directa con la pulpa, 1a restauracién profilactica es recomendada con
el uso de sellantes con flior o ionémeros de adhesion.*

10




F1G.12 Dens in dente con forma coronaria atipica en un incisivo lateral superior. 3

B) Variaciones de la Raiz

I. Taurodontismo: que significa dientes de toro, es un trastormo que afecta
principalmente a los molares, aunque a veces también se afectan los premolares
7. es un trastorno raro, que viene determinado genéticamente, debido a un
fracaso de la vaina epitelial de Herwing, puede tener lugar en ambas
denticiones.’

Los dientes taurodbénticos se caracterizan por una camara pulpar
elongada, con un tronco radicular prolongado, una furcacion en situacion mas
apical de lo normal, y unas raices cortas. No se altera la morfologia coronal y,
por tanto, el diagnéstico es radiografico (figura 13)."

No es necesario ningun tratamiento. Se deben tomar cuidados durante los

procedimientos restauradores debido al tamafo pulpar. El! tratamiento
endodéntico puede ser dificil.*

11



FIG. 13 Radiografia de un diente taurodéntico, en donde podemos ver una camara pulpar
elongada y una disminucién de tamario radicutar. '

Il. Dilaceracion: consiste en la curvatura anormal de la raiz durante su
desarrollo; se piensa que se debe a traumatismo, a menudo en la denticion
primaria (figura 14).2

La erupcién en general continla sin problemas, sin embargo, la extracciéon
puede ser dificil; desde luego cuando es necesario el tratamiento de conductos,
el procedimiento es un verdadero reto.®

FIG. 14 Dilaceracion en un incisivo central superior.s

Ill. Concrescencla: representa la union de dos dientes por cemento, 10 cuat

normalmente ocurre cerca al tercio apical y es mas frecuente en molares
permanentes superiores (figuras 15y 16)."°
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Las pulpas estan completamente separadas. Se desconoce su etiologia,
pero se ha atribuido a traumatismos, dislocaciéon de los gérmenes dentarios
durante la formacion radicular, malposicién dentaria y falta de espacio.’

Esta anomalia no tiene mucho significado, salvo cuando es necesario
extraer uno de los dientes afectados. En ocasiones se requiere reseccion

quirdrgica para salvar el otro diente.®

F1G.15 Concrescencia entre incisivo iateral superior y dos supemumerarios deciduos. 4

F1G.16 Concrescencia. Esquema de ia unién de dos molares. K

13



1.4 ANOMALIAS DE ESTRUCTURA

Clasificacioén:
A) DE ESMALTE
La formacién del esmalte normal evoluciona a través de tres etapas:

1.- formacién de la matriz del esmalte (ameloblastos funcionantes).
2.- mineralizaciéon de la matriz del esmalte (mineratizacién primaria).
3.- maduracién del esmalte (mineralizacién secundaria).”

Los defectos del esmalte se manifiestan por hipoplasias o
hipocalcificacion. Segin Jorgenson y Yost (1982), éstos se pueden clasificar de
manera amplia como defectos posibles de herencia o anomalias inducidas por el
ambiente.?

{. Amelogénesis Imperfecta: es una anomalia estructural del esmalte de tipo
hereditario. La alteracion se limita exclusivamente al esmalte.
Radiograficamente, el perfil de la cadmara pulpar es normal y la morfologia
radicular no se diferencia de los dientes normales.?

Existen tres tipos de amelogénesis imperfecta se correlacionan con
defectos en las etapas antes mencionadas:’

1.- Tipo Hipopléasico: es la forma mas rara de presentacién, se forma una
cantidad insuficiente de esmalte, se afectan ambas denticiones, se transmite
generalmente como un rasgo autosdémico dominante. Los dientes afectados se
observan pequefios, con contactos abiertos, y las zonas de las coronas tienen un
esmalte muy delgado e inexistente, lo que produce mayor sensibilidad a los
estimulos térmicos. Se observa mordida abierta anterior en la mayoria de los

casos.>?
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Las coronas dentarias tienen un aspecto amarillento, con una superficie
lisa, brillante y dura aunque pueden existir fosetas o estrias, que frecuentemente
se tifien después de su exposicion a la cavidad oral. Suelen tener forma conica o
cilindrica. Por la delgadez del esmalte hay excesiva atriccién, incluso en nifios.’

2.- Tipo Hipocalcificado: Es la forma mas frecuente de presentacion, su
transmisién es generaimente autosomica dominante. En lo cuantitativo el
esmalte es normal pero cualitativamente la matriz esté pobremente calcificada,
dando por resultado un esmalte que se fractura con facilidad. Su espesor es
normal pero de mala calidad, apareciendo en ocasiones blando y elastico (figura
17).}

Como consecuencia, los dientes absorben tinciones facilmente, pasando
del color blanco opaco al pardo oscuro. Los dientes recién erupcionados estan
recubiertos por un esmailte deslustrado, color café con leche; muy blando, fragil y
que desaparece rapidamente dejando la dentina al descubierto. Las coronas
tienen forma normal pero sin brillo. El esmaite mas afectado es el de las regiones
incisales, mientras que el de la porcion cervical tiene un mayor grado de
calcificacion. El esmalte es tan blando que puede ser eliminado por raspado,
creando en las areas de dentina expuesta una gran sensibilidad y un efecto
antiestético.”

FIG.17 Amelogénesis Imperfecta de tipo hipocalcificado. 1
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3.- Tipo hipomaduro. Se caracteriza por que los dientes tienen un espesor
normal, el grosor es adecuado, pero hay disminucion del contenido mineral y de
- radiointensidad, por lo que la calcificacion sera deficiente.

El esmalte es blando, rugoso y de gran permeabilidad. Su aspecto es
veteado pardo-amarillento-blanco, de forma que los dientes respetan los puntos
de contacto o tienen tamafio normal.”

Hay calcificacion deficiente, bajo contenido mineral y una superficie
porosa que se pigmenta.? La distribucion es horizontal, lo que le ha valido el
nombre de esmaite en copos de nieve.?

Se encuentran afectados mas comun y seriamente los dientes maxilares
que los mandibulares. Los defectos son mas manifiestos en las superficies
vestibulares de dientes anteriores, asi como en las cuspides de dientes
posteriores y en general, la hipomineraiizaciéon es mas evidente en las caras
vestibulares que en las linguales (figura 18).3

FIG.18 Amelogénesis Imperfecta de tipo hipomaduro.3

Il. Hipoplasia ambiental del esmalte: los ejemplos de hipoplasia del esmalte de
origen ambiental se refieren a trastornos sistémicos o locales.?

En las sistémicas, los defectos tienen una tendencia a la simetria,
afectando a distintos niveles en los grupos dentarios.”

16



En las alteraciones localizadas, se afecta generalmente un solo diente, y
en caso de afectarse varios, la localizacién de los defectos no guarda relacion
" con la cronologia del desarrollo, mostrando una distribucidn local asimétrica.’

Factores etioldgicos de la displasia ambiental del esmalte:

Causas sistémicas: Causas locales:
Ingestion de fluor infeccién apical

Déficit nutricionales Traumatismo
Enfermedades exantematicas Cirugia

Infecciones prenatales Irradiacion
Endocrinopatias Maxilitis neonatal aguda
Nefropatias Ventitacion mecanica

Lesiones cerebrales

Errores innatos del metabolismo
Alteraciones cromosomicas
Alergia congénita

Alteraciones neonatales

En forma breve y general se explican las causas sistémicas.

e Causas sistémicas:

Son modelo de factores sistémicos productores de hipoplasia generalizada
del esmaite las deficiencias nutricionales, en especial de vitaminas A. C y D, asi
como de calcio y fésforo. Las infecciones graves, como los padecimientos
exantémanticos y febriles, en particular durante el primer afio de vida. afectan de
manera directa la actividad ameloblastica y causan hipoplasia del esmalite. La
embriopatia por rubéola muestra una correlacién alta con hipoplasia prenatal del

esmalte en la denticién primaria. 2



La sfifilis, causada por la espiroqueta Treponema pallidum, crea patrones
clasicos de dientes secundarios hipoplasicos dismérficos. Los bordes incisales
piramidales y con fisuras de los dientes anteriores en forma de destornillador
reciben el nombre de incisivos de Hutchinson. Estos, y ios patrones oclusales
festoneados de los dientes posteriores, que se conocen como molares en mora,
son signos clinicos clasicos de infeccion sifilitica.?

Los defectos neuroldégicos, presentan mayores probabilidades de causar
hipoplasia generalizada del esmalte. Asimismo los asmaticos presentan una
frecuencia mayor de hipoplasia del esmalte, que las personas sin asma. El
nacimiento prematuro y la radiacién excesiva son otros factores que pueden
interrumpir la formacion de la matriz ameloblastica o la mineralizacién posterior,
y representan causas adicionales de una hipoplasia sistémica del! esmalte.’

En forma mas especifica se destaca la fluorosis, ya que se cree que ésta
se puede presentar de una manera mas frecuente.

La fluorosis: es una alteracidon del desarrollo dental producida por la
ingestion excesiva de flior en fas etapas criticas de la formacion dental. La
fluorosis dental comienza a manifestarse cuando la concentracién de fiuoruro
ingerido supera cifras de 1,8 partes por millén (ppm) al dia. En aquellas regiones
donde el agua cormriente, de consumo, contiene flior en exceso, se presenta de
forma endémica.’ Los dientes afectados sera el grupo que esté formandose en el
periodo de ingestibn excesiva de fluor, por lo tanto pueden estar afectados

dientes temporales y/o permanentes.’®

En su forma mas leve, afecta a los ameloblastos durante la fase de
aposicion de la formacién del esmalte. En los casos mas graves puede interferir
en el proceso de calcificacion.?
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Desde el punto de vista clinico, los dientes presentan manchas opacas de
esmalte sin brillo que en las formas leves son de color lechoso, mientras que en
las graves son de color amarillo o café. En casos muy graves, la fluorosis puede
alterar la morfologia de la corona y el esmaite puede revelar zonas puntiformes
de hipoplasias o hipocalcificaciones.>

Se consideran cinco grados de fluorosis dental:
1.- Dudosa: escasos puntos blancos en la superficie dental.
2.- Muy leve: areas blanquecino-lechosas afectando menos del 25% del esmalte.
3.- Leve: manchas blancas o ligeramente amarillas en menos del 50% del
esmalte (figura 19).
4.- Moderada: toda la superficie dental pigmentada de café claro (figura 20).
5.- Severa: coloracién café obscura con areas hipoplasicas (figura 21)."

' 2

FIG.20 Fluorosis moderada.’?
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i b Sl
FI1G.21 Forma grave de hipoplasia y cambio de coloracién inducida por el flior, con fractura y

desquebrajamiento del esmaite. 4

e Causas locales:

Entre las causas de hipoplasia del esmaite que afectan a un diente en
particular destacan; infecciones y traumatismos locales, yatrogenia quirurgica,
como la que se observa en el cierre de paladar hendido y sobrerretencion de un
diente temporal. La hipoplasia de Turner es un ejemplo clasico de los defectos
hipoplasicos ocasionados en dientes permanentes por una infeccidon o
traumatismo locat de los dientes temporales.?

B) DE DENTINA

I.- Dentinogénesis imperfecta: Su transmisién es autosdmica. Afecta a las dos
denticiones. Histologicamente hay una alteracion de la matriz predentinal y tiene
como resultado una dentina circumpulpar amorfa, desorganizada y atubular
(figura 22)."

Segln criterios clinicos, radiolégicos e histologicos, Shields y Cols
clasificaron en 1973, la enfermedad en tres tipos:

Tipo | de Shields: Ocurre en la osteogénesis imperfecta. Un defecto hereditario
en la formacidn de colagena produce huesos osteopordticos débiles,
arqueamiento de los miembros, encorvamiento bitemporal y escledtica azul. 2

20




Los - dientes temporales tienden a presentar mayor alteracion que los
: permanenteé. Los dientes afectados muestran una coloracion que varia desde el
azul al pardo rosaceo; las coronas son bulbosas, las camaras pulpares estan
obliteradas, las raices son cortas y aplanadas, las fracturas radiculares son
hallazgos frecuentes.?

Tipo Il de Shields: Se le conoce también como dentina opalescente hereditaria.
Se transmite de forma autosédmica dominante. Afecta ambas denticiones, pero
son los dientes temporales los md&s severamente afectados seguidos de los

incisivos y los primeros molares.?

Los dientes suelen tener una coloracidén parda translicida. Muestran un
elevado grado de translucidez y un propiedad refractaria caracteristica que se
manifiesta con una gama de colores (desde el gris al pardo azulado) en la luz
reflejada.

La formacion del esmalte puede ser normal o ligeramente hipoplasica, y
tiende a desprenderse y salirse en astillas de la matriz dentinaria mal formada
subyacente. La union de dentina-esmalte puede no tener el festoneado tipico.?

Clinicamente los dientes temporales se gastan a menudo hasta las
encias, mientras que los permanentes son menos susceptibles a ese desgaste.
Debido precisamente a él, puede existir una fibrosis gingival e hiperplasia de las
crestas alveolares.

Tipo Il de Shields: Es una forma bastante rara, donde a diferencia de las
anteriores, con predominio de las coronas en forma de campana, sobre todo en
la denticidn permanente. A diferencia de los dos primeros, en el tipo tres destaca
un diente con aspecto de concha y multiples exposiciones pu|pares.2
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e 3 | R
FIG.22 Dentinogénesis Imperfecta. Alteracion del color y atricién grave de los dientes. 3

Il. Displasia Dentinaria: este es otro grupo de alteraciones dentinarias que se

pueden heredar y producen caracteristicas peculiares que abarcan la dentina

circumpulpar y la morfologia radicutar.”

Tipo | de Shields: Presenta morfologia coronal normal, primaria y secundaria con
translucidez ambar. Las raices tienden a ser cortas y muy estrechas, y los
dientes primarios presentan obliteracibn pulpar. Ambas denticiones tienen
multiples zonas radiclicidas periapicales y ausencia de camaras pulpares.?

Tipo Il de Shields: Muestra dientes temporales de color ambar muy similares a
los que se observan en la dentinogénesis imperfecta tipos 1 y l. Los dientes
permanentes son de aspecto normal, pero en la radiografia presentan camaras
pulpares con morfologia tubular 2 manera de cardo y miuiltiples calculos
pulpares. No se observa ninguna zona radiolGcida periapical.2

1l Odontodisptasia Regional: esta representa una detencion localizada en el
desarrollo dental. Los dientes enfermos muestran capas delgadas de esmalte y
dentina poco calcificadas, con camaras pulpares grandes, con calcificacion
difusa y raices cortas y con definicidn precaria. Desde el punto de vista
radiografico los dientes poseen aspecto de fantasma, con raices cortas y
coronas que semejan conchas y tienen un aspecto dismérfico general.?
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1.5 ANOMALIAS DE COLOR

Tanto ia denticion temporal como l|a permanente pueden presentar
cambios cromaticos importantes, por pigmentacion intrinseca y extrinseca.?

Clasificacibn:

I. Pigmentacién extrinseca: Segtn el agente causal pueden distinguirse varios

origenes:

1.- Origen alimenticio / farmacolégico. Se deben a los acidos organicos y
aldehidos entre otras substancias. Determinadas dietas (café, alimentos muy
condimentados, ...) y substancias farmacolégicas (clorhexidina) las producen
también. La coloracién mas frecuente es el marrén.

2.- Origen microbiano: El aciumulo de placa dentobacteriana, sedimentos, etc.,
facilita la proliferacidon de gérmenes cromégenos y el depésito de coloraciones.

El color predominante es verde-negrusco.

3.- Origen tabdquico: Producida por la precipitacién de los alquitranes del humo
del tabaco.'

ii. Pigmentacién intrinseca:

1.- Fisiolégica: producida por la reabsorcién normat del diente temporal.

2.- Patolégica :

a) Causa dental o local: diversas afecciones dentales pueden alterar la
coloracién de los dientes :

-Caries

-Necrosis pulpar (figura 23)
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-Traumatismo pulpar
~-Obturaciones con amalgamas
-Tratamientos endodénticos

FI1G.23 Traumatismo dentario, sélo un cambio de coloracion sin fractura dentaria. 1

b) Causa sistémica:
-Ictericia
-Eritoblastosis fetal
-Porfiria eritropoyética
-Fibrosis quistica

3.- Alteraciones de la estructura dental:

-Displasia de esmalte

-Displasia de dentina

4.-Tinciones por tetraciclinas: Se puede afectar tanto el esmalte como la dentina,
siendo mas frecuente en ésta uUltima. Hay una relacion significativa entre la

amplitud de la tinci6n, la dosis y el tiempo de administracion.’

La coloracién varia desde el amarillo anaranjado al marréon oscuro, siendo
mas intensa cuanto mas largo ha sido el tratamiento.

5.-Fluorosis dental: la cual ha sido explicada anteriormente.’
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2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen alteraciones que afectan el desarrolio normal de la denticidon
temporal y permanente, ocasionando diversos problemas dentales como por
ejemplo, ortodénticos, protésicos y estéticos, entre otros.

Por lo tanto, el diagnostico y el tratamiento son muy importantes ya que se
presentan inicialmente en la infancia y a pesar de eso no se toman en cuenta, o
son valoradas tardiamente y en ocasiones errébneamente. En muchas ocasiones
los odontdlogos de practica general consideran que el caso es dificil por faita de
conocimientos sobre el tema y por consiguiente no se da un tratamiento
adecuado o no se le canaliza con el odontopediatra.

3.- JUSTIFICACION

Considerando que las anomalias de !a denticibn se relacionan con
defectos del desarrollo del diente, proporcionados por factores hereditarios,
sistémicos, traumaticos o locales, es necesario conocer la prevalencia de las
anomalias de nimero, forma, tamarno, estructura y color para poder ofrecer un
buen diagnéstico y un tratamiento adecuado al paciente, y de ésta manera
eliminar posibles secuelas como son aspectos antiestéticos, mal posiciones,
caries, enfermedad periodontal, entre otras, que van a influir en el aspecto socio-

emocional del nifio.
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4.- OBJETIVO GENERAL:
Conocer la prevalencia de anomalias de la denticion en nifios de 6 a 12
aios de la escuela primaria “Ejército Nacional”, turno vespertino.

5.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

« Determinar la prevalencia de anomalias de la denticién (nimero, tamario,
forma, estructura y color) por edad y género.

+ ldentificar si se presenta con mayor frecuencia en el maxilar o en la
mandibula.

= Conocer cuales son los dientes principalmente afectados por anomalias
dentarias.

6.- HIPOTESIS:

H1 Los escolares de la escuela primaria Ejército Nacional presentan anomalias
de la denticién causadas por alteraciones que afectan el desarrollo normal de la
denticién.

Ho Los escolares de la escuela primaria Ejército Nacional no presentan
anomalias de la denticion causadas por alteraciones que afectan el desarrollo

normal de la denticién.

H1 Cuando existe un defecto en la estructura del esmalte o de la dentina, se
presentan fracturas coronarias que se limitan al esmalte.

Ho Cuando existe un defecto en la estructura del esmalte o de la dentina, no se
presentan fracturas coronarias que se limitan al esmalte.
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7.- METODOLOGIA:

El presente estudio se realizd en la escuela primaria Ejército Nacional, en
el turno vespertino, en la cual participaron 147 nifios entre 6 y 12 afios de edad,
con denticién mixta y permanente. Cabe mencionar que en esta escuela existe
un grupo especial de escolares mayores de 13 afios, que no participaron en fa
investigacion.

A cada nifio se le abri6 un expediente clinico, las exploraciones se
»Ilevaron a cabo en una aula que fue designada para la investigacion. Los nifios
: fueron revisados por grado escolar y agrupados de 4 en 4, 1o que permiti® un
control mas eficiente y una valoracion clinica mas exacta.

Se determiné la prevalencia de anomalias de la denticién que se realizé
exclusivamente en observaciones clinicas, debido a fa carencia de apoyo
radiolégico, por lo que no se tomé en cuenta las anomalias de forma como el
dens in dente, el taurodontismo, dilaceracién y fa concrescencia; en anomalias
de esctructura del esmaite, en la hipoplasia ambiental del esmalte Ginicamente se
tomo la fluorosis; de igual manera no se consideré a las anomalias de estructura
de la dentina y del cemento a excepcién de la dentinogénesis imperfecta; en
anomalias de color las pigmentaciones intrinsecas con excepcién de la necrosis
pulpar.

Para la valoracion clinica se emplearon todos los elementos que indica ia
barrera fisica, ademas de abatelenguas, exploradores, luz natural y espejos.
Para la toma de algunas fotografias de la cavidad bucal, se utilizé el retractor de
carrillos, previamente se solicitd el permiso a los padres (anexo No. 1)

Se disefo especialmente un formato para recolectar las variables de
estudio (anexo No. 2 ), cuyo andlisis se realizé a través del paquete Excel.
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TIPO DE INVESTIGACION:
= QObservacional
= Descriptivo
= Transversal
= Prospectivo

POBLACION DE ESTUDIO:
= Esta constituida por 147 nifios que acuden a la escuela primaria Ejército
Nacional, turno vespertino.

MUESTRA:
= Se trabajé con 38 nifios del total de la poblacién de estudio.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:

Inclusién:
= Escolares de 6 a 12 afos de edad del género femenino y masculino
= Escolares que estudien en la escuela primaria Ejército nacional del turno
vespertino

Exclusién:
= Escolares que rebasan la edad escolar
= Escolares que estudien en la escuela primaria Ejército Nacional del turno

matutino
VARIABLES:
= Edad
= Género

= Grado escolar
= Oficio del padre y de la madre
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= Tipo de anomalia
De numero
De tamaiio
De forma :
De estructura del esmalte y de la dentina -

De color
CRONOGRAMA:
ACTIVIDAD ENERO [FEBRERO | MARZO ABRIL
1.Busqueda y recopilacion bibliografica 29 15 4
2. Revision bibliografica 15 29
3. Reconocimiento del area de trabajo 11 }
4. Exploraciones clinicas 15 22

5. Peticidn a los padres de familia su
autorizacion para la toma de fotografias
6. Toma de fotografias en el area de

trabajo

7. Evaluacién de Historias Clinicas

8. Procesamiento de datos
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8. RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre los meses de Febrero, Marzo y
Abril del 2002, en la escuela primaria Ejército Nacional, turno vespertino, se
realizd la investigacion de Anomalias mas frecuentes de la denticién en la edad
escolar, de la cual se obtuvieron los siguientes resultados:

Se realizd historia clinica a 147 nifios que acuden a dicha escuela, de los
cuales se detectaron 38 casos de anomalias, que a continuacién se agrupan:

Un 0% fue de anomalias de nimero (ningin caso), un 11% de anomalias
de tamariio (4 casos), el 3% de anomalias de forma (1 caso), el 68% de
anomalias de estructura (26 casos) y 18% de anomalias de color (7 casos).

Estas anomalias también se agruparon por: género, edad, frecuencia en
maxilar o mandibula y por dientes principalmente afectados.

Por género, se presentaron, 14 casos en nifias que corresponde a un 37%
y en nifios se presentaron 24 casos, que es el 63%.

Por edad: a los 6 afios presentaron 0% de numero (ningin caso), 0% de
tamanio (ningln caso), 0% de forma (ningtin caso), 50% de estructura (1 caso) y
50% de color (1caso). A los 7 afos, se presenta 0% de nimero (ningln caso),
0% de tamafo (ningtin caso), de forma 0% de forma (ningin caso), 60% de
estructura (3 casos), de color 40% (2 casos). A los 8 afos presentaron 0% de
numero (ningtn caso), de tamario 25% (1 caso), 0% de forma (ningin caso), de
estructura 75% (3 casos), de color 0% (ningun caso). A los 9 presentaron 0% de
numero (ningdn caso), 0% de tamano (ningun caso) de forma 50% (1 caso), de
estructura 50% (1 caso), de color 0% (ningdn caso).
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‘de _forma (ninglan caso). 66% de estructura (8 casos), 17%
‘|>6s’12 anos presentaron 0% de numero (ninglin caso), 0%
de-t , _’ca'so). 0% de forma (ninguin caso), 60% de estructura (3
. casos) y de color 46% (2 caos).

En eI maxllar se presentaron anomalias en un 67% y en mandibula un
7%

) En dientes principalmente afectados, 37 casos en incisivos (48%), 3 casos
en caninos (4%), 27 casos en premolares (35%) y 10 casos en molares (13%).
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_ Avlos 10 aﬁos presentaron 0% de namero (mngun caso) 1'3% de tamaﬁo
:,(1 caso) 0% de’ forma (nlngun caso), 87% de estructura (7 casos), 0% de color
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PREVALENCIA DE ANOMALIAS DE LA DENTICION

Tipo de Nuamero Tamano Forma Estructura Color
anomalia
Namero de 0 4 1 26 7
casos ;
Porcentaje 0% 1% 3% 68% 18%

68%

Numero OTamaiio O Forma &Estructura E]Colcﬂ

Fuente directa.

32




ANOMALIAS DE LA DENTICION POR GENERO

Namero | Tamafio | Forma |Estructura| Color |Porcentaje

Femenino 4] 1 1 9 13 37%

Masculino [v] 3 0 17 4 63%

TFemenino OMasculino |

Fuente direcﬁ.
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ANOMALIAS DE LA DENTICION POR EDAD

Namero Tamafio Forma Estructura Color
6 afios [} 4] [+] 1 (560%) 1(50%)
7 afos o [¢] o] 3 (60%) 2 (40%)
8 aflos [+] 1(25%) [») 3 (75%) [o)
9 anos 0 0 1(50%) 1{50%) [¢]
10 aiios [s] 1(13%) o] 7 (87%) [8)
11 afios 0 2 (17%) [+) 8 (66%) 2 (17%)
12 afios [}) o] [+] 3 (60%) 2 (40%)
9
2 7 ;
_g 5 PSR ¥:
2 4 - - - -
E 3 | s R 1 S
% 2 - 4 DU { N |
1 - - - Rt —— -
0 - i

6 afios 7 afios 8 afios 9 anos

10

anos

11

anos anos

12

(& ﬁu_rrTe'Fc;uﬁ—Ta‘rpg_ﬁo orma [l Estructura O Color |

Fuente directa.
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ANOMALIAS DE LA DENTICION EN EL MAXILAR Y MANDIBULA

Nimero | Tamafio ;| Forma | Estructura Color |Porcentaje
Maxilar 0 3 1 23 6 67%
Mandibula [+] 1 0 13 5 37%

Fuente direéta.

O Maxilar OMandibula |

35




DIENTES PRINCIPALMENTE AFECTADOS POR ANOMALIAS DE
LA DENTICION

Dientes Numero de casos | Porcentaje
Incisivos 37 48%
Caninos 3 4%

Premolares 27 35%

Molares 10 13%

48%

4%

aninos 0 Premolares O Molares |

[Gincisivos BC

Fuente dierecta.
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9. CONCLUSIONES.

La anomalia de la denticion mas frecuentemente observada en la
comunidad de estudio fue la anomalia de estructura del esmalte, es la
Amelogénesis imperfecta de origen hereditario y la fluorosis de origen
ambiental.

Es necesario realizar en esta poblacidn un estudio mas amplio sobre
estas anomalias, para dar seguimiento y saber sus factores
predisponentes ya que es interesante el hecho que se presente la
fluorosis en un area que se piensa que No s propensa a presentarla.

Es importante que se considere en otras investigaciones el apoyo
radiolégico, ya que algunas anomalias requieren de este para poder
identificarlas.

Se comprobd que si existen fracturas de esmalte asociadas a la

amelogénesis imperfecta.
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10. ANEXOS



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA .
SEMINARIO DE TITULACION DE ODONTOLOGIA

COMUNITARIA

México D.F. a de Abril de 2002.
ESTIMADO PADRE DE FAMILIA:

Por medio de la presente solicitamos su autorizacion para tomar

fotografias de su nifio (a)
las cuales seran tomadas (nicamente de la boca. Estas seran utilizadas para
estudios estadisticos de anomalias dentarias de la Facultad de Odontologia de la
UNAM, de igual manera esta informacién la tendra Ia escuela primaria Ejército

Nacional.

Sin mas por el momento, agradezco de antemano su cooperacion.

ATENTAMENTE

PASANTE: MAYRA SILVIA FIRMA DEL PADRE O TUTOR
CLAVELLINA TAPIA
Anexo No. 1
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

SEMINARIO DE TITULACION DE ODONTOLOGIA COMUNITARIA

HISTORIA CLINICA

Fecha: / /

Nombre:,

1.- Edad

2.- Sexo .
1 Femenino 2 Masculino -

3.- Grado Escolar.

1 Primer afio 4 Cuarto afio
2 Segundo afio 5 Quinto afio
3 Tercer afio 6 Sexto afio

4.- Oficio de la Madre

1 Comerciante 4 Secretaria

2 Empleada 5 Maestra

3 Hogar 6 Otro, especifique
5.- Oficio del Padre

1 Comerciante 4 Profesionista

2 Empleado 5 Otro, especifique
3 Obrero

6.- Anomalias de NUmero,
6.1 Agenesia Dental
6.1.1 Anodoncia

6.1.2 Hipodoncia

6.2 Supemumerarios

7.- Anomalias de Tamaiio,
7.1 Microdoncia 7.3 Geminacion
7.2 Macrodoncia 7.4 Fusion

8.- Anomalias de Formna
8.1 Dens Evaginatus

qg'n 0 0000

9.-Anomalias de Estructura del Esmatte
9.1 Amelogénesis Imperfecta

9.1.1 Tipo Hipoplasico

9.1.2 Tipo Hipocalcificado

9.1.3 Tipo Hipomaduro

9.2 Hipoplasia ambiental del esmatlte
9.2.1 Fluorosis
Observaciones,
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10.- Anomalias de Estructura de ia Dentina R : . I l
10.1 Dentinogénesis Imperfecta : . . B
10.1.1 Tipo | de Shieids

10.1.2 Tipo {l de Shields

10.1.3 Tipo il de Shields

Observaciones

11.- Anomalias de Color (pigmentaciones extrinsecas) R S | K | ‘
11.1 Origen Microbiano } . i e

11.2 Origen alimenticio/farmacolégico
11.3 Origen Tabaquico
Observaciones

12.- Anomalias de Color {(pigmentaciones intrinsecas)
12.1 Necrosis pulpar
Observaciones,

-
-
-
-
“
-
“
-
-
-

Anexo No. 2
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