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Resumen

Las patologias dentales son malformaciones congénitas por factores que afectan la forma, tamario,
estructura y calidad de los tejidos dentales durante el desarrollo del germen. Su presencia puede
generar consecuencias que abarcan desde problemas funcionales hasta estéticos.

Objetivo: Determinar la prevalencia de las patologias dentales en pacientes pediatricos que
asistieron a la clinica odontoldgica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante los
periodos I-11, 2019.

Materiales y Métodos: Estudio descriptivo/transversal. Se revisaron 1087 historias clinicas
odontopediatricas de los semestres I-11 del 2019, realizandose una ficha en Microsoft Excel versién
2016 consignando datos basicos. Posteriormente, se seleccion6 y analizd una muestra de 995
historias clinicas que cumplian con los criterios de inclusion y exclusion. Seguidamente, se obtuvo

frecuencias y porcentajes para finalmente elaborar los graficos de barras y tablas de frecuencias.

Resultados: La prevalencia de patologias dentales en nifios de 2 a 16 afios atendidos en la clinica
de la universidad Antonio Narifio durante los periodos académicos I, Il del 2019 fue del 27%
correspondiente a 269 de 995 pacientes y la patologia con mayor frecuencia fue la

hipomineralizacion inciso-molar con 144 casos.

Conclusién: La prevalencia de patologias dentales en pacientes odontopediatricos atendidos en la
clinica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta fue del 27%, siendo la mas frecuente la
hipomineralizacion inciso-molar. Ademas, se observd mayor prevalencia de patologias dentales

en el género masculino con un porcentaje del 28% (136) comparado al femenino 26% (133).

Palabras Clave. Anormalidades dentales, prevalencia, odontopediatria, odontogénesis.



Abstract

Dental abnormalities are congenital malformations due to factors that affect the shape, size,
structure, and quality of dental tissues produced during the germ’s development. Its presence can

generate consequences that include issues from functional to aesthetic problems.

Objective. Establish the prevalence of the dental abnormalities in pediatric patients who assisted
to the dental clinic of the Antonio Narifio University, Cucuta during the I-1l period, 2019.
Materials and methods. It was a descriptive/ transversal study, in which 1087 dental pediatric
medical records were reviewed from the I-11 semester of 2019 creating a file in Microsoft Excel
2016 with fundamental data. Subsequently. A sample of 995 dental medical records was selected
and analyzed. These accomplished the inclusion and exclusion criteria. Thereafter frequencies and

percentages were obtained to finally elaborate the bar graphs and frequency tables.

Results. The prevalence of teeth pathologies in children from 2 to 16 years old attended at the
clinic of the Antonio Narifio University during the I-11 period of 2019, which the 27% correspond
to 269 of 995 patients and the pathology with the most frequencies was the molar incisor

hypomineralization with 144 cases.

Conclusion. The prevalence of dental abnormalities in pediatric patients who assisted to the dental
clinic of the Antonio Narifio University-Cucuta was 27%, which the most frequent was the molar
incisor hypomineralization. Furthermore, it was noticed a higher prevalence of dental pathologies

in the male gender with a percentage of 28% (136) compared to the female 26% (133).

Keyword. Teeth Abnormalities, prevalence, pediatric dentistry, odontogenesis.
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Introduccion

Las anomalias dentales son constituidas como malformaciones congénitas por factores
predisponentes ya sea intrinsecos o extrinsecos afectando la forma, tamafio, estructura y calidad
de los tejidos dentales producidos en la etapa de desarrollo del germen dental, la odontogénesis,
en la cual se distinguen los distintos estadios de brote o yema dentaria, casquete, campana y
foliculo dental-terminal o maduro, junto con la dentinogénesis caracterizada por la formacion de
dentina en el diente. En la denticién temporal y permanente se puede observar: patologias de
namero: hipodoncia e hiperodoncias, supernumerarios, de tamafio: macrodoncias y microdoncias,
de forma: perlas del esmalte, Dilaceracién, dens in dente, taurodontismo, fusion, geminacion y de
estructura: amelogénesis imperfecta, dentinogénesis imperfecta, fluorosis, hipomineralizacion
inciso-molar, su presencia en la cavidad oral puede generar distintas consecuencias que abarcan
desde problemas funcionales hasta estéticos y es debido a esta variedad de anomalias y sus
complicaciones que es importante reconocer las particularidades de cada una para asi poder ser
bien diagnosticadas con el fin de recurrir a un plan de tratamiento ideal para ello.

Como proposito se tiene determinar la prevalencia de las anomalias dentales de los
pacientes pediatricos que asistieron en los periodos I y 11 del afio 2019 a la clinica de la universidad
Antonio Narifio, sede Cucuta, con el fin de dar un aporte epidemioldgico de las principales

anomalias que se presentan en la region
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El problema
Planteamiento del problema
En el proceso de la odontogenesis, se da la formacion del esmalte, responsabilidad dada
por las células epiteliales, mientras que las células madres ectomesenquimales se diferencian y

generan dentina, cemento, pulpa y ligamento periodontal (Rincén S. et al., 2017).

Durante los estadios del diente las patologias del desarrollo son eventos que ocurren y
pueden variar desde simples defectos aislados hasta sintomas de sindromes especificos. Estas
pueden ser congénitos, de desarrollo o adquiridos. Los tipos congénitos se heredan y tienen una
base genética, los tipos de desarrollo surgen durante las etapas del diente y los tipos adquiridos

surgen después de su desarrollo (Bilge, Yesiltepe, Torenek, Caglayan y Bilge, 2018, p.323).

Aunque el mecanismo sigue sin estar claro, segln varios estudios han demostrado que
inciden varios factores en las variaciones dentales tales como las mutaciones genéticas, la
epigenética y causantes ambientales (Lagana, 2017). Asi pues, se puede decir que la conciencia de
las anomalias y variaciones dentales comunes es importante para todos los odont6logos, donde
muchos factores contribuyen a la salud y la enfermedad del desarrollo dental que juegan un papel

clave (Dang, Constantine y Anderson, 2018).

En el campo de las anomalias dentales abarcan un amplio espectro de caracteristicas,
las cuales estan clasificadas en el nimero, la morfologia, el tamafio y los cambios en la erupcion,
estas pueden complicar los tratamientos dentales, tales como tratamientos endoddnticos,
exodoncias e induciendo maloclusion, aumento de la sensibilidad y problemas estéticos (Bilge

et al.,2018).
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Entre otras consecuencias, se encuentra las alteraciones del tiempo de erupcion, formacion
de arcos, reabsorcion radicular, desarrollo de lesiones quisticas, dolor, diastema de la linea media
o desarrollo de dientes dentigeros. Por lo mismo y tanto, la deteccion temprana de estas patologias
es de suma importancia, ya que pueden causar deformidades ortoddnticas y maxilofaciales (Dang

etal., 2017).

Saberiy, et al., (Bilge et al.,2018, p.324) afirman sobre las anomalias dentales que “existen
variaciones en varios factores, como la raza, los métodos de muestreo y los diferentes criterios de
diagndstico, tendentes a resultados inconsistentes entre y dentro de las poblaciones” donde también
Dang, et al (2017) sugiere que en la revision de la literatura constata diversas discrepancias
significativas entre estudios previos los cuales se encargaron de analizar la prevalencia de

anomalias dentales en diversas poblaciones.

En investigaciones recientes acerca de la prevalencia de anomalias de numero en la
hipodoncia se observan los siguientes resultados: con mayor porcentaje el continente africano
(13,4%), siguiéndolo el continente asiatico (12,3%), después se encuentra el continente europeo
(0,9%), luego esta América central (3,8%) y finalmente América latina y Caribe (4,4%) (Gutiérrez

y L6pez,2018).

De igual modo, se encuentran investigaciones realizadas en relacion con las prevalencias
de las anomalias de numero de supernumerarios, donde se arrojan los siguientes porcentajes:
Australia, Espafa, India'y Turquia inferiores al (1%) mostrando un gran contraste respecto a Costa
Rica (4,5%), por ultimo Colombia (3,6%) (Gutiérrez y Lopez,2018). Gutiérrez y Lopez (2018)
afirman que “dichas discrepancias se pueden deber no solo a diferencias étnicas sino a la

metodologia de las investigaciones” (p.99).
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En el campo profesional odontoldgico, existen métodos cuantitativos para obtener
informacion sobre el conjunto de patologias dentales, actualmente ante la ausencia de una cifra
epidemioldgica de patologias dentales en la ciudad de Cdcuta se considera importante determinar
la prevalencia de las patologias m&s comunes en los pacientes pediatricos que acudieron a la clinica

odontologica de la universidad Antonio Narifio, en el periodo del afio 2019, como aporte.

Formulacion del problema

Las patologias dentales se deben a una distorsion de la normalidad, que puede ser debido
a factores locales, hereditarios 0 como manifestaciones de alguna alteracion sistémica en las que
se afecta el desarrollo de las estructuras dentarias; dichas alteraciones pueden afectar el nimero,
tamarfio, forma y estructuras de los drganos dentales. Al mismo tiempo, estas han presentado
irrelevancia frente a algunas enfermedades como la caries y los problemas periodontales; sin
embargo, algunas de las mayores consecuencias negativas que se pueden llegar a presentar por no
realizar un tratamiento adecuado frente a las patologias dentales pueden ser la maloclusion, los
desafios funcionales y estéticos. En la actualidad, a nivel regional las cifras epidemioldgicas
generales sobre esta problematica son escasas, por consiguiente, se ve la necesidad de determinar
¢ Cudl es la prevalencia de patologias dentales en pacientes de odontopediatria que acudieron a la

clinica odontoldgica de la universidad Antonio Narifio, sede Cucuta, en el periodo I-11 del 2019?
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Objetivos

Objetivo general
Determinar la prevalencia de las patologias dentales en pacientes pediatricos que asistieron
a la clinica odontoldgica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante los periodos | y |1

del afio 2019.

Objetivos especificos
Identificar la patologia dental mas frecuente de los pacientes pediatricos que asistieron a la
clinica odontoldgica de la Universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante el periodo | y 11 del

2019.

Medir la frecuencia de las patologias dentales segun el género en los pacientes pediatricos
que asistieron a la clinica de la Universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante el periodo | y Il

del 2019.

Establecer las posibles consecuencias que generan las patologias dentales en los pacientes

pediatricos segun la revision de la literatura.
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Marco teorico y referencial

La odontogénesis es el proceso de desarrollo dental que conduce a la formacion de los
elementos dentales en el seno de los maxilares y la mandibula, en el que aparecen sucesivamente
dos clases de dientes: los dientes primarios y los dientes permanentes. Los dientes se desarrollan
a partir de brotes epiteliales. Es un proceso complejo en el que estan implicadas dos capas
germinativas primarias: el epitelio ectodérmico, que origina el esmalte, y el ectomesénquima que
forma los tejidos restantes (complejo dentinopulpar, cemento, ligamento periodontal y hueso
alveolar). En la odontogénesis, el papel inductor desencadenante es ejercido por el

ectomesénquima o mesénquima cefalica (células

derivadas de la cresta neural que han migrado hacia la region cefalica). En el proceso
de la odontogénesis se distinguen dos fases: la morfogénesis o morfodiferenciaciéon y la

histogénesis o citodiferenciacion) (Rincon S. et al., 2017).

El desarrollo de los gérmenes dentales estd regulado por interacciones reciprocas e
inductivas entre las células epiteliales dentales derivadas del ectodermo y las células mesénguimas
dentales derivadas de la cresta neural craneal. Las células madre del epitelio dental se diferencian
en todos los tipos de células epiteliales dentales, incluidas las células del epitelio dental interno
(IDE), las células epiteliales del nudo del esmalte (EK), las células del epitelio dental externo
(ODE), las células del estrato intermedio (Sl), el reticulo estrellado (SR) y ameloblastos

(Nakamura, T., et al.,2016).

“La odontogénesis es inducida por el ectomesénquima, estimulando al epitelio bucal que
reviste al estomodeo. Esta induccidn se encuentra mediada por agentes quimicos que actlan en

distintas fases de la odontogénesis” (Velazquez J.,2017).
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Las células de la cresta neural constituyen el ectomesénquima de la cabeza y el cuello e
inducen la formacion de muchos tejidos conectivos de la cara, los cuales incluyen las estructuras
dentales. Las células de la cresta neural migran desde el pliegue neural hasta encontrar la
membrana bucofaringea, la cual ha desarrollado una prolongacién de células ectodermales que
estan en cercania con el neuroectodermo y constituyen el ectodermo del estomodeo o cavidad oral
primitiva. El ectomesénquima entra entre estas dos capas y se pone en contacto con el endodermo.
Las células mesenquimales inducidas siguen migrando hacia los arcos faringeos, donde junto con
las células del mesodermo paraxial, forman los tejidos conectivos. Ese ectomesénquima
particularmente localizado dentro de los arcos faringeos y debajo del ectodermo oral, sufre
procesos de induccion epitelio/mesenquimal que inicia la formacion de los dientes

(Contreras,2009).

El desarrollo dental comienza cuando el epitelio oral hace que el ectomesénquima derivado
de las células de la cresta neural se condense en sitios especificos. La polaridad del epitelio
mandibular es determinada por la interaccion entre la proteina BMP4, la cual se localiza
distalmente, y el factor FGF8, localizado proximalmente (cerca al craneo). Esos dientes formados
en la region FGF8 se convertirdn en molares, mientras los dientes que se desarrollan en la region
BMP4 se convertiran en incisivos. Después de esto, el patrén de expresion de la BMP4 y FGF8
cambia y los sitios de los primordios dentales cambiaran a estar determinados por interacciones
entre esas mismas moléeculas en el epitelio. Los FGF8 inducen la expresion de Pax9 en el
ectomesenquima subyacente, mientras la BMP4 inhibe la expresion de Pax9. EI Pax9 es un factor
de trascripcion cuya expresion en el ectomesénquima es critica para la iniciacion de la

morfogénesis dental. El unico lugar donde el ectomesénquima se condensa y el diente se desarrolla
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es donde el FGF8 esta presente y las BMPs estan ausentes. Por esta razon se producen los espacios

interdentales. (Contreras,2009).

A medida que las células de la mesénquima dental se condensan, ellas son inducidas a
sintetizar la proteina de membrana syndecan y la proteina de matriz extracelular tenacina. Esas
proteinas aparecen al tiempo que el epitelio induce la agregacién mesenquimal. Ademas, después
de que el ectomesénquima se ha condensado, éste comienza a secretar la BMP4, asi como otros
factores de crecimiento y diferenciacion (FGF3, BMP3, HGF y activin). Esas proteinas del
ectomesenquima inducen una estructura critica en el epitelio. Esta estructura es denominado
esmalte knot, que funciona como el mayor centro de sefializacion para el desarrollo dental. Este
grupo de células aparece como una poblacion no divisible en el centro del crecimiento cuspideo.
La hibridizacién in situ ha demostrado que el esmalte knot es una fuente de secrecion de hedgehog
sonic, FGF4, BMP7, BMP4 y BMP2. Como son factores de crecimiento segregados por una
poblacion de células no divisible son capaces de ser recibidos tanto por el epitelio como por el
ectomesénquima; entonces, el esmalte knot, se piensa que puede dirigir la morfogénesis cuspidea
del diente y ser critico en la direccion de los cambios en evolucion de la estructura dental en los

mamiferos (Contreras,2009).

A medida que las células de la mesénguima comienzan a diferenciarse en odontoblastos,
la expresion de la tenacina es inducida a los mas altos niveles y en los mismos sitios de la expresion
de fosfatasa alcalina. Ambas proteinas han sido asociadas con la diferenciacion ésea y de cartilago,
y ellas pueden promover la mineralizacion de la matriz extracelular. Finalmente, a medida que el
fenotipo odontoblastico emerge, la osteonectina y el colageno tipo | son secretados como

componentes de la matriz extracelular. EI esmalte Knot desaparece por apoptosis, respondiendo a
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su propio BMP4. Por este proceso, las células de la cresta neural de los maxilares son trasformadas

en odontoblastos (Contreras,2009).

Durante la sexta semana de vida intrauterina, en el dia 37, el ectodermo que cubre la
cavidad oral, esta compuesto por una capa de epitelio oral de 2 a 3 células de espesor, forma una
banda continua de epitelio que cubre la boca. Esta banda tiene forma de herradura y corresponde
a la posicion de los futuros arcos dentarios en los ulteriores maxilares superior e inferior y en la
region del posterior proceso alveolar, la interaccion epitelio-mesenquimal induce al ectodermo
oral a proliferar y formar la lamina dental. Esta banda origina dos subdivisiones, la lamina

vestibular y la lamina dentaria (Contreras,2009,).

La lamina vestibular prolifera dentro del ectomesénquima, en cercana relacion a la lamina
dental y forma el vestibulo. La lamina vestibular forma inicialmente, una cufia de células
epiteliales, bucal a la lamina dentaria. Mas tarde esta cufia de células se separa para formar el
vestibulo oral. Mientras tanto, La lamina dentaria comienza una actividad proliferativa intensa y
localizada que da origen a la formacidén de una serie de crecimientos epiteliales dentro del
ectomesenquima en los sitios correspondientes a las posiciones de los futuros 20 dientes
temporales o deciduos o primarios. Desde este momento el desarrollo de los dientes se realiza en

tres etapas, brote o0 yema, casquete, y campana (Contreras,2009).

La ldmina dentaria maxilar y mandibular da lugar a un total de 52 yemas dentales, 20 para
los dientes temporales, las cuales se producen entre la 6ta y 8ava semana vida intrauterina y 32
para los dientes permanentes que aparecen mas tarde en la vida prenatal y postnatal. Las yemas
dentales sucesoras de la denticion permanente se desarrollan por la parte lingual de los
predecesores. Esto ocurre a los 5 meses de vida intrauterina. para los incisivos centrales y diez

meses de edad para los premolares. La extension lingual de la lamina dentaria que da lugar a los
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dientes sucesores y es por esto, llamada ldmina sucesora. En los molares permanentes se
desarrollan en la parte posterior a los molares temporales. La lamina dental continta creciendo
hacia la parte posterior, y da lugar a los primeros molares permanentes durante el cuarto mes
prenatal y al segundo molar permanente a los cuatro afios de edad, el tercer molar se desarrolla

variablemente entre los seis y diez afios de edad cronoldgica (Contreras,2009).

Gomez (2009) refiere que el desarrollo es un proceso continuo, por lo tanto, los gérmenes
dentarios pasan por cuatro etapas, segn su morfologia, las cuales se denominan; estadio de brote
macizo (o yema), estadio de casquete, estadio de campana y, por Gltimo, estadio terminal. En la
descripcion del primer estadio se entiende como el periodo de iniciacion y en el cual proliferan
diez yemas en cada maxilar, que actian como engrosamientos redondeados arrojados por la
divisién mitdtica de células de la capa basal del epitelio y més adelante serdn denominados como

un tejido ectodérmico, el 6rgano del esmalte.

Se tiene entendido que alrededor de la novena semana se desarrolla el estadio de casquete,
donde el brote adquiere una concavidad en su cara profunda, que encierra una pequefia porcion del
ectomesenquima, que dara origen al complejo dentinopulpar. Y se puede observar tres distintas
estructuras a nivel histoldgico en el 6rgano del esmalte; el epitelio externo, donde sus células
cuboides estan unidas a la lamina dental por el pediculo epitelial, mientras el interno esta
conformado por células cilindricas ubicadas en la concavidad, que con el tiempo aumentan su
altura significativamente y se diferencian en ameloblastos, en tercer lugar, el reticulo estrellado
que se encuentra entre los dos epitelios. También, se hace referencia a dos estructuras importantes
que contribuyen en el desarrollo de todos los tejidos dentarios y peridentarios, sufriendo cambios
morfoldgicos, quimicos como funcionales, las cuales son el esbozo de la papila dentaria y del saco

dentario. Aproximadamente sobre las catorce a dieciocho semanas se hace presente el estadio de
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campa, en el cual se observa una nueva capa en el érgano del esmalte, el cual se denomina; el
estrato intermedio, dato importante para realizar un diagndstico histologico diferencial referente
al anterior estadio, sus células se situardn en mayor proporcion en las futuras ctspides o bordes
incisales. Se sugiere que este estrato cumple un papel importante, el de vincularse con los vasos
sanguineos que se originan del saco dentario, generando vitalidad de los ameloblastomas junto con

el control del paso de calcio que proviene del medio extracelular al esmalte (Gomez,2009).

Se entiende como estadio terminal cuando “el crecimiento oposicional del esmalte y
dentina se realiza por el depdsito de capas sucesivas de una matriz extracelular en forma regular y
ritmicas” (Gomez,2009, p.99) al mismo tiempo que se elabora matriz organica donde la dentina
esta bajo la direccion de los odontoblastos como los ameloblastos para el esmalte. Este estadio se
reconoce por la formacion coronaria, la cual comienza con depdsito de una laminilla de esmalte
en cuspides o bordes incisales, gradualmente llegando a cervical, uniéndose con las laminillas de
dentina, originando como resultado las caracteristicas anatomicas de cada diente como surcos en
la superficie oclusal. En su interseccion “la membrana basal 0 futura conexion amelodentinaria”
(Gomez,2009) puede ser lisa o presentar ondulaciones que formaran en la estructura del esmalte
tibulos dentinarios remanentes, asi como su fijacion dada por el contacto entre colageno tipo |
presente en la dentina y la fibronectina inmerso en el esmalte inmaduro creando una union quimica

(Gomez,2009).

Con respecto a la formacion de la corona el proceso ya ha finalizado, y con lo que respecta

a la modelacion del desarrollo del patron radicular se tiene como entendido lo siguiente;

La vaina epitelial de Hertwing desempefia un papel fundamental como inductora y
escultora de la raiz del diente, este se origina de la fusion del epitelio interno y externo del

organo del esmalte, sin la presencia del reticulo estrellado, ella prolifera en profundidad en
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relacion con el saco dentario por su parte externa y con la papila dentaria internamente. La
vaina induce a la papila para que se diferencie en la superficie del mesénquima papilar, los
odontoblastos radiculares y al realizar el primer depdsito de capa de dentina radicular, la
vaina de Hertwing pierde su continuidad, se fragmenta y forma los restos epiteliales de

Malassez (Gomez,2009, p 102).

En otras palabras, se puede decir que la vaina juega un papel fundamental, pues no solo es
quién dirige el desarrollo radicular, sino que modela el futuro limite dentinocementario e induce
la formacion de dentina por dentro y de cemento por fuera. Al finalizar la formacién radicular, la
vaina epitelial se curva hacia adentro para formar el diafragma, marcando el limite de la raiz y
envolviendo el agujero apical primario, el cual es responsable de la entrada y salida de nervios y
vasos sanguineos de la cdmara pulpar, es por esto que se considera que a partir de este momento

la papila se ha transformado en pulpa dental (Gomez,2009, p 102).

Alteraciones en el Desarrollo del Germen Dental

“Hasta cierto punto, los 6rganos dentales pueden presentar variaciones en su tamafio, forma
y localizacion, lo cual podria estar considerado dentro de los limites de normalidad” (Rincon S. et
al., 2017)° mientras en otras circunstancias hay que recordar que ‘el desarrollo dentario se
encuentra indisolublemente ligado al crecimiento craneofacial en general, y al de los maxilares en
particular, por lo que si ocurre algun alteracion en cualquiera de estos componentes se produciran
posiciones incorrectas de los dientes”( Velazquez ,2017) y debido a diferentes factores ya sea
locales, sistematicos o hereditarios comprometen el érgano dental pudiendo asi considerarse como

una anomalia.

La alteracion de los genes y de las moléculas que interactian en la regulacion de la

induccion y morfogénesis dentaria perturbando en los distintos epitelios como la ldmina dental y
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el ectodermo oral junto con las distintas etapas del desarrollo de los estadios de brote, casquete y
campana constituyen posiblemente como la causa de la mayor parte de las anomalias en cuanto al

numero, forma o estructura (Gomez,2009).

Anomalias Segun el NUmero

Supernumerarios

Se entiende como dientes supernumerarios aquellas estructuras similares a dientes que han
erupcionado o no han aparecido ademas de los 20 dientes primarios y los 32 dientes permanentes,
estos poseen una variada morfologia la cual puede ser similar a la de los dientes normales o incluso
llegar a ser bastante diferente, se pueden clasificar en los siguientes tipos: conico, tuberculado,
dientes suplementarios y odontomas. Sobre su ubicacién pueden presentarse como un solo diente

o como multiples dientes, de forma unilateral o bilateral (Xi, L., 2017).

La etiologia es heterogénea, muy variable y la mayoria de los casos son idiopaticos, a pesar
de desconocer exactamente cual es el factor desencadenante para este tipo de anomalia de nimero

se tiene entendido que, segin Cammarata (2018):

la presencia de multiples dientes supernumerarios impactados o erupcionados es
rara y se asocia con algunos sindromes genéticos: displasia cleidocraneal, poliposis
adenomatosa familiar, sindrome tricorrinofalangico tipo I, sindrome de Rubinstein-Taybi,
sindrome de Nance-Horan, sindrome de Opitz G / BBB, sindrome oculofaciocardiodental

y sindrome de Robinow. (p.437)

Se ha registrado que la sefializacion de Wnt / B-catenina es aquella que se encarga de la
regulacién del desarrollo dental en multiples etapas y se ha sugerido como el factor clave de la

formacion de dientes sucesivos. Asi qué en el momento de la inhibicién de la sefializacion de Wnt



24

/ B-catenina en el epitelio temprano da como respuesta al desarrollo dental detenido en la etapa de
ldmina. La activacion de Wnt en todo el ectodermo inicia maltiples brotes de dientes y da como

resultado a los dientes supernumerarios (Juuri,2017).

Sobre su prevalencia respecto al tipo de supernumerarios seguin su ubicacion, los mas
comunes se denominan mesiodens, que son tipicamente conicos, pequefios y con forma de clavija,
seguidos de los paramolares o distomolares, que se encuentran en las regiones molares adyacentes

o distales (Cammarata,2018).

Anodoncia e Hipodoncia

Cuando el germen dentario se encuentra en el estadio de yema, con su lamina dental
diferenciada y es afectada se puede decir que no se formara, por lo que no existira diente, a esto se
le denomina hipodoncia (ausencia parcial) o anodoncia (ausencia total de dientes en el maxilar)
(Gomez,2009). Se ha registrado que “Mutaciones en el gen AXIN2 estan relacionados con la

agenesia dental en humanos” (Juuri,2017).

La agenesia del diente también se puede definir como el fracaso del desarrollo de un diente
y es la malformacion dentofacial mas prevalente en humanos. Puede ocurrir como parte de un
sindrome genético reconocido 0 como un rasgo aislado no sindrémico. Se ha visto registrado en la
literatura numerosos conceptos sobre la etiologia de la hipodoncia. La multiplicidad de teorias de
agenesia dentaria sugiere una etiologia multifactorial que involucra la regulacién genética y

factores ambientales (Hussam,2017).

Segun su prevalencia la hipodoncia afecta los dientes permanentes con mayor frecuencia,

con una prevalencia que varia del 2.6 al 11.3% (excluyendo los 3er molares) (Chen,2016).
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Dientes Neonatales

Esta anomalia es definida como resultado de una alteracion bioldgica en la cronologia de
erupcion presentes en el momento del nacimiento, que brotan durante el periodo neonatal (entre 1
y 3 meses y medio de edad) que se puede clasificar en dos; dientes "maduros” con forma y
morfologia completamente desarrolladas o dientes "inmaduros” donde la estructura y el desarrollo
son incompletos y es dependiendo del grado de madurez, estos pueden ser pequefios, conicos e

hipoplésicos o incluso pueden parecerse a un diente normal (Shini,2018).

Su etiologia es desconocida, autores como Anton, et al., (2020) han incriminado varios
factores hipotéticos. Uno de los factores propuestos esta representado por contaminantes como los
bifenilos policlorados (PCB), los dibenzofuranos (PCDF) y los dibenzo-pag-dioxinas (PCDD) que
tienen la capacidad de atravesar la placenta. Su incidencia se encuentra entre 1: 2000 a 1: 3500,
siendo uno o dos dientes la ocurrencia mas comin y la mayoria de los investigadores informan la
ausencia de predileccién de género, aunque segun algunos estudios, esta condicion es un poco mas

comun entre las mujeres (Anton,2020).

Anomalias Segun el Tamafio

Microdoncia

La microdoncia es un tipo de anomalia dental que se define cuando los dientes son mas
pequefios de lo habitual “con coronas acortadas (vertical o mesio-distalmente) y pérdida de areas
de contacto entre los dientes” (Gowans,2019), a menudo causando problemas funcionales, posibles
maloclusiones y problemas estéticos. Esta se puede clasificar en microdoncia localizada (focal)
que es de un solo diente, la microdoncia relativa generalizada debido a que las mandibulas son

relativamente grandes y la verdadera microdoncia generalizada que afecta a todos los dientes.
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Aunque esta Ultima va ligada con diferentes sindromes, uno de estos puede ser el de Rieger, el
sindrome orofaciodigital, sindrome oculo-mandibulo-facial y la enania pituitaria o pacientes
pediatricos que fueron sometidos a quimioradioterapias, pero es muy raro que en un paciente ASA

I, de este tipo de microdoncia, hasta la fecha solo se ha reportado un solo caso. (Chen,2016).

“La microdoncia es una forma leve de hipodoncia y puede ser parte de un sindrome 0 como

consecuencia de agresiones ambientales durante el desarrollo” (Gowans,2019).

Macrodoncia

La macrodoncia o también llamada megalodoncia, es una alteracion del tamafio de los
dientes que se trata de cuando a una persona se le desarrollan algunas estructuras dentales, al
contrario de la microdoncia, de mayor tamafio que lo comun. se distinguen dos tipos de
macrodoncia segun el nimero de piezas dentales afectados por esta alteracion, la parcial, la cual
es la mas frecuente y se trata de cuando afecta a uno o mas dientes de forma aislada y suele tratarse
de los caninos, los incisivos o los terceros molares y la total, la cual se trata de cuando la anomalia
afecta a todos los dientes del maxilar, pero en este caso, existe una relacion con patologias del
desarrollo como puede ser el gigantismo hipofisario y entre otras.(Stolbizer,2020). Moore (2020)
plantea que también se puede entender como macrodoncia, una condicion causada por la union de
dos gérmenes dentales adyacentes, donde las coronas de dos dientes pueden fusionarse total o
parcialmente y lo mismo se aplica a las raices. Ademas, “La aparicion de macrodoncia
posiblemente podria estar relacionada con un crecimiento dentoesquelético acelerado y como

caracteristica de la hemocromatosis hereditaria (HH)” (Sun et al.,2019).
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Anomalias Segun la Estructura

Fluorosis

El fluoruro (F) es un compuesto quimico considerado el principal agente anticaries
utilizado en odontologia preventiva y se ha indicado como el principal responsable de la reduccion
de la prevalencia de caries en todo el mundo, sin embargo, también se ha registrado que la ingestion
diaria de fluoruro en pequefias cantidades durante la amelogénesis, afecta los tejidos mineralizados
del cuerpo, en particular el esmalte dental, siendo este el unico efecto secundario de la exposicion
cronica al fluoruro (Pereira et al., 2019), dando como resultado ; la fluorosis dental, definida como
una anomalia de la estructura que da como resultado por la ingestion excesiva de fluoruro durante
el desarrollo de los dientes, particularmente en la etapa de maduracion y las principales fuentes de
exposicién a los fluoruros en humanos ocurre a través de la dieta (agua, alimentos y bebidas),
suplementos de fluoruro e incluso como componente de elementos de higiene oral (Pramanik S. y

Saha D., 2017).

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, el nivel de consumo permisible de fluoruro es
de 1,5 mg /|y es considerado como un arma de doble filo porque puede prevenir la caries dental
a las dosis recomendadas, pero al mismo tiempo su consumo excesivo puede provocar efectos en
tejidos mineralizados como dientes, huesos Y tejidos blandos que causan flurosis. (Pramanik S. y

Saha D., 2017).

Hay diferentes tipos de flurosis, como dental, esquelética y no esquelética. La primera es
muy comun entre los nifios y los jovenes por su ingesta inmoderada y en sus caracteristicas clinicas
se puede observar el esmalte ligeramente fluorado, donde este es completamente funcional y puede
presentarse como estrias superficiales blanquecinas apenas detectables, mientras que el esmalte

severamente fluorado es mas propenso a desgastarse y fracturarse y puede presentarse como un
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esmalte con picaduras, tefiido y poroso descrito como moteado. Segun el indice de Dean's, se
clasifica de la siguiente manera; normal (0), cuestionable (1), muy leve (2), leve (3), moderado

(4), severo (5). (Pramanik S. y Saha D., 2017).

En la fluorosis esquelética ocurre primero una fase pre-esquelética prolongada durante la
cual ocurren dolores en las articulaciones, rigidez del cuello y debilidad muscular que imitan los
sintomas de las afecciones artriticas familiares, lo que lleva a un diagnostico erréneo, posterior a
esta fase, si produce molestias, dolor y rigidez en el cuello, la espalda, las rodillas, los hombros,
los huesos y las articulaciones, incluso conduce a deformidades dseas, aumenta el riesgo de
fractura y otros problemas relacionados, donde a menudo se caracteriza por 0steoporosis,
osteomalacia u osteopenia (Hewavithana et al., 2018).Finalmente se encuentra la flurosis no
esquelética, la cual afecta todos los tejidos blandos y 6rganos del cuerpo, y que por exceso de flior
la intoxicacién cronica tendria un efecto de células de tejidos blandos, por ejemplo, renal, gonadal,
endotelial y neurolégico, asi como efectos en el higado, rifién, sistema endocrino, reproductivos,
sintomas de Dolor de estomago, pérdida de apetito, poliuria / polidipsia, debilidad muscular,

estrefiimiento seguido de diarrea, entre otros (Pramanik S. y Saha D., 2017).

La fluorosis dental es un problema de salud pablica que afecta a varios paises de América
latina y el Caribe; al respecto la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), reporto respecto
con base en el indice de Dean en prevalencia de flurosis dental, lo siguiente; Belice, 14,8 %
fluorosis muy leve y 1,5 % fluorosis severa; Bolivia, 15,7 % de fluorosis muy leve; Republica
Dominicana, 11,5 % de fluorosis muy leve; y Venezuela, 4 % de fluorosis muy leve, y seglin datos
recolectados por el instituto Nacional de salud de Colombia a la semana 52 del 2018 con corte al

15 de abril del 2019, se estipuld que la prevalencia de fluorosis dental en la poblacién colombiana
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por personas de 6, 12, 15 y 18 afios de edad fue de (41,3 %) en sus diferentes severidades

(Castrillon,2019).

Hipomineralizacion Inciso-molar (Him)

“Es una condicion multifactorial que involucra la interaccion de la vulnerabilidad genética
con la exposicion a agresiones sistémicas y ambientales” (Ahmed et al., 2020), en otras palabras,
la hipo mineralizacién inciso-molar, afecta la calidad del esmalte dental, haciéndolo mas
susceptibles a otros defectos como la erosion y la caries dental, que se debe a un defecto cualitativo
del esmalte por una reduccion en la mineralizacién como de los componentes inorganicos del
esmalte y una perturbacién durante la calificacion inicial o durante la maduracion, resultando asi
con caracteristicas clinicas un esmalte descolorido y con fracturas, lesiones tanto localizadas como
asimétricas. Generalmente, la causa se considera multifactorial, como enfermedades agudas o
cronicas o exposicion a contaminantes ambientales durante el trimestre final del embarazo y los
primeros 3 afios de vida, donde los dientes méas afectados son los incisivos y molares permanentes,
aungue también pueden aparecer en la denticion temporal, de manera individual o en combinacion.

(Almuallem, Z. y Busuttil-Naudi, A., 2017).

Para su diagnostico, se han identificado tres niveles, los cuales son; leve, moderada o grave.
En los pacientes con hipo mineralizacién inciso-molar, se pueden destacar distintos problemas

clinicos, entre los mas comunes se tiene segin Almuallem, Z. y Busuttil-Naudi, A (2017):

La degradacion del esmalte post-eruptiva, que conduce a la exposicion de la
dentina; sensibilidad dental; problemas de anestesia local; problemas de manejo del
comportamiento, incluido el miedo dental y la ansiedad relacionados con el dolor que

experimentan los pacientes en multiples tratamientos; problemas estéticos en los dientes
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anteriores; perdida de dientes; erupcion ocasional dificultad para molares; impacto

negativo en el desempefio escolar; y preocupaciones financieras. (pp.262 )

Adicionalmente, respecto a la presente hipersensibilidad dentaria mencionada
anteriormente, (Nufiez et al., 2016) expone que esto se da por la mayor permeabilidad y exposicion
de los tabulos dentinarios que genera una inflamacion cronica de la pulpa, haciendo que la higiene
sea mas dificil, lo que favorece la acumulacion de biofilm, demostrando en estudios una asociacion

positiva entre HIM y una mayor presencia de lesiones cariosas.

Cada vez mas esta patologia se esta convirtiendo en un problema de salud bucal de gran
espectro mundial, en los paises de América del Sur se tiene una estimacion de prevalencia de
(HIM) aproximadamente del 18%, colocando este continente en primer lugar a nivel mundial,
seguido de América del Norte, donde a pesar de los pocos estudios registrados, se estipulo en el
2015 y 2016 con mayor prevalencia (Ahmed et al., 2020)?%. Segn es reportado por Almuallem,
Z. y Busuttil-Naudi, A., 2017, La prevalencia de HIM oscila entre el 2,8% vy el 40,2% donde se
cree que esta condicion afecta a 1 de cada 6 nifios en todo el mundo. Asi pues, se concluyeque la
prevalencia reportada de esta anomalia es bastante variable, ya que en estudios realizados en
Sudamérica se establecen cifras de 12,3% y 19,8% en Brasil, 15,9% en Argentina, 16,1% en
Uruguay, en Chile un estudio de 334 nifios reportd6 16,8%, sin embargo, la muestra no es

representativa del pais afirmando asi lo anterior afirmado (Nufiez et al., 2016)

Amelogénesis Imperfecta

La amelogénesis imperfecta (Al) es uno de los defectos del esmalte del desarrollo que
también es conocido como hipoplasia - hipomineralizacion del esmalte. Se considera como una

enfermedad hereditaria rara que afecta la estructura del esmalte de los dientes temporales y
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permanentes. Se ha registrado que otras anomalias dentales y nefrocalcinosis suelen acompafar a

los pacientes con esta anomalia (Kirzioglu et al., 2019).

Segun (Pousette et al., 2018), las caracteristicas clinicas de la amelogénesis imperfecta (Al)
los dientes presentan una rapida pérdida o fractura del esmalte, asi como alteraciones en el grosor
y el color del esmalte; cambio en la forma del diente e impactacién dental. Ademas, existen
problemas que estan asociados con la (Al), que incluyen hipersensibilidad, problemas en la funcion
masticatoria, gingivitis, restauraciones que requieren reemplazo durante toda la vida junto con una

estética negativa.

Se puede concluir que esta anomalia de estructura, los dientes estan cubiertos solamente
por una fina capa de esmalte que se ha desarrollado de forma andémala, a través de la cual se
transparenta la dentina amarilla subyacente. Generalmente se afectan mas los dientes temporales
que los permanentes y que existe poca susceptibilidad para la caries, pero el esmalte tiende a
destruirse por abrasion, por lo tanto, puede estar indicado cubrir completamente las coronas para

proteger la dentina, reducir la sensibilidad dental y mejorar el aspecto dental (Dhar,2020).

Esta anomalia autosdmica dominante afecta aproximadamente a 1 de cada 700 en Suecia

y 1 de cada 12.000 nifios en los Estados Unidos. (Moore, 2020).

Dentinogenesis Imperfecta

La dentinogénesis imperfecta, o también llamada dentina opalescente hereditaria, es un
proceso similar a la amelogeénesis imperfecta en el que los odontoblastos dejan de diferenciarse
con normalidad y producen una dentina poco calcificada. De su etiologia, se puede afirmar, segun
(Bruce M. y Carlson MD, 2019) qué; “es causada por mutaciones en el DSPP (dentina

sialofosfoproteina) gen, que codifica la dentina sialoproteina, una proteina no colagena de la
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dentina”. Este proceso autosomico dominante también puede aparecer en las personas con
osteogénesis imperfecta. La union entre el esmalte y la dentina esta alterada, lo que provoca que
el esmalte tienda a desprenderse y la dentina queda expuesta a las abrasiones, y en algunos casos
se lesiona hasta la encia. Entre las caracteristicas clinicas se pueden observar dientes opacos y de
aspecto perlado, y las cavidades donde se aloja la pulpa generalmente se obliteran con
calcificaciones. Suelen afectarse tanto los dientes primarios como los permanentes y si existe un
desgaste excesivo del diente, puede estar indicado realizar una restauracion completa de los dientes
para evitar una pérdida adicional del diente y mejorar su aspecto (Dhar,2020).28 Ademas, Tiene
como caracteristica principal, que los dientes presentan un esmalte normal pero con dentina
defectuosa, por esta razon el esmalte pierde soporte y tiende a fracturarse, esto origina su
coloracion translicida de azulado grisiceo a marron, propia de esta anomalia dental.
Radiogréficamente presentan coronas bulbosas, constriccion cervical, raices cortas y una
progresiva obliteraciéon pulpar. La histopatologia muestra tubulos dentinales irregulares, con un

mayor didmetro y areas de matriz descalcificada (Castro y Bonilla, 2017).

La dentogenesis imperfecta se clasifica en tres (3) tipos; tipo I, la cual esta asociada a
osteogénesis imperfecta (Ol); (enfermedad de los huesos de cristal, resultado de una mutacion en
el gen que codifica el colageno tipo 1 (COL1A1l) y colageno tipo 2 (COL1A2)) y puede ser
recesiva, la DI tipo Il y Ill, ambas restringidas a la dentina, no presentan anormalidades Oseas
relacionadas con la osteogenesis imperfecta. la DI tipo 11, es conocida como dentina opalescente
hereditaria, la cual se conoce como un desorden genético que afecta el desarrollo de la dentina, y
causa que esta sea mas blanda de lo normal, lo cual perjudica la estabilidad de union al esmalte.

La DI tipo Ill, conocida como Brandywine, es la mas rara de las tres categorias y se encuentra
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asociada a una atrofia de la dentina, y presenta cdmaras pulpares méas amplias. (Castro y Bonilla,

2017)

Anomalias de Forma

Fusion

La fusién o también llamada sinodontia, es una anomalia de forma, que consiste en la union
de dos 0 méas gérmenes dentales (normales o supernumerarios), que puede efectuarse en cualquiera
de los estadios de desarrollo de la estructura dental. EI grado de unién dependera del desarrollo
del 6rgano dental al momento de la fusion; si esto ocurre tempranamente, antes del comienzo de
la calcificacion, se formaré un solo diente de tamafio casi normal o ligeramente mayor; y si se da
en forma tardia, el resultado sera un diente con el tamafio de dos dientes o una corona bifida.

Respecto a su etiologia, es idiopatica y puede asociarse a;

Fuerzas fisicas o presiones que provocan el impacto entre los gérmenes dentales
dando como resultado la necrosis del tejido epitelial que los separa, provocando la union
del 6rgano del esmalte y la papila dental (fusion) o una Persistencia embrioldgica de la

lamina interdental entre los dos gérmenes (Roman et al., 2020).

Ademas, puede relacionarse esta anomalia a sindromes como; Down, displasia
ectodérmica, la hipoplasia dérmica focal y el sindrome oro-facial-digital, puede deberse a otras
causas como de predisposicion genética (autosdmica), interferencia metabélica local que ocurre
durante la morfo-diferenciacion del germen dental, enfermedades sistémicas, carencia de
vitaminas, falta de espacio en el arco dental y traumatismos. En sus caracteristicas se puede ver
clinicamente como una corona mesio-distal mas grande, bifida o separadas por un surco que se

extiende hasta el borde incisal, con variedades de formas. (Roman et al., 2020).



34

Radiograficamente, se observa que la union puede darse a nivel del esmalte, cemento,
esmalte y cemento, esmalte, cemento y dentina, e incluso abarcar todos los estratos del diente,
incluida la pulpa. La superficie radicular puede estar formada por multiples raices con cemento
interradicular casi ausente y canales radiculares independientes o un solo sistema pulpar. En
algunos casos, el diente puede tener un solo canal en la porcidn radicular conectado con dos

camaras pulpares separadas en la corona (Versiani et al, 2021).

La fusion, tiene una prevalencia similar en hombres y mujeres, siendo mas comun en
denticién primaria con una prevalencia de 0,5%, asociada frecuentemente a incisivos anteriores
mandibulares (3,55% de los casos). En permanentes se presenta en un 0,1% de los casos, y se da
principalmente en terceros molares mandibulares (0,91%). Puede ocurrir en forma bilateral en un
0,05% de los casos y afectar tanto una misma denticion, mixta o entre denticion normal y

supernumeraria. (Roman et al., 2020).

Geminacion

Esta anomalia de forma es un fenémeno en el que un solo brote de diente intenta dividirse
en dos dientes y su division puede ser parcial o completa (Masood F. y Benavides E.,2017). En
otras palabras, se puede definir como aquellos dientes donde las coronas comparten una pulpa
dental igual y estan conectadas por una raiz comun y completamente desarrollada. (Reinhard Et
al,2020). Normalmente se puede confundir el termino de geminacion con fusion, pero para ello es
necesario entender que si a la hora del examen clinico, el diente anormal se cuenta como uno y el
nimero de dientes en el arco dental es normal, se denomina geminacion (Ray S, 2019).
Clinicamente, los dientes geminados pueden parecer mas grandes de lo normal en comparacion
con los dientes adyacentes, Afecta frecuentemente a los dientes temporales, pero ocurre en la

denticién permanente, generalmente en la region incisiva. Suele estar desfigurados o bifidos
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debido a las irregularidades del esmalte. EI namero total de dientes en el arco es normal.
Radiograficamente se puede observar que posee una sola raiz tienen una sola raiz que puede o no
tener un tamafio normal, con una corona anormalmente grande. Se ha registrado que la geminacion
dentaria en algunos casos puede estar relacionado con el sindrome de maquillaje de Kabuki
(KMS), el cual es un trastorno multisistémico poco comuln que se caracteriza por maltiples
anomalias, que incluyen rasgos faciales distintivos, retrasos en el crecimiento, diversos grados de

discapacidad intelectual, anomalias esqueléticas y baja estatura. (Masood F. y Benavides E.,2017).

Los pacientes con dientes geminados presentan problemas clinicos asociados como pueden
ser; caries, retraso en la exfoliacidn, impactacion de los dientes permanentes posteriores, presencia
de dientes supernumerarios, presencia de dientes dobles permanentes, mala alineacion de los

dientes, con predisposicion a una futura maloclusion (Bernardi et al, 2020).

En la denticion permanente, la prevalencia de dientes geminados es aproximadamente de
0,3% a 0,5%, mientras que la frecuencia en dientes temporales es mayor, con una prevalencia
reportada de 0,5% a 2,5%. Las poblaciones asiaticas tienden a demostrar una incidencia mayor
que supera el 5% en algunos estudios. En ambas denticiones, los incisivos y los caninos son los
dientes mas cominmente afectados. También puede afectar los dientes temporales posteriores, los
premolares y los molares permanentes. La geminacién es mas comun en el maxilar (Neville et

al.,2016).

Taurodontismo

El taurodontismo (o un diente "en forma de toro™) es una variacion morfolégica dental en
la que el cuerpo del diente se agranda y las raices se reducen en longitud. Este presenta una gran
camara pulpar con desplazamiento apical del suelo pulpar y bifurcacion de las raices. La etiologia

del taurodontismo no esta clara, pero puede estar asociado a sindromes geneticos y se cree que es



36

causado por la falla del diafragma de la vaina de la raiz epitelial de Hertwig para invaginar al nivel
horizontal apropiado, lo que resulta en un diente con dentina normal, raices cortas, cuerpo alargado
y pulpa agrandada. Los dientes afectados son casi siempre molares o raramente premolares, donde
puede ser uni o bilateral y puede afectar a dientes Unicos o maltiples. La afeccion también puede
presentarse en raras ocasiones en los molares de denticion temporal.Se puede clasificar de acuerdo
con su gravedad: normal (cinodonte), menos pronunciado (hipotaurodontismo), moderado
(mesotaurodontismo) y més severo (hipertaurodontismo).Clinicamente, las coronas de estos
dientes suelen tener caracteristicas normales, por lo tanto, el diagnostico es completamente
radiolégico, y debido a la complejidad de la anatomia del conducto radicular y la proximidad de
los orificios al apice radicular, la obturacion del sistema del conductos en el taurodontismo es un
desafio puesto que la pulpa de un taurodonte suele ser voluminosa, el control del sangrado en
casos de pulpitis puede llevar algo de tiempo y esfuerzo en comparacion con los dientes con

anatomia normal (Versiani et al, 2021).

Para determinar el taurodontismo, se puede aplicar una férmula con el indice de
taurodontismo (TI): TI =V1/V2 x 100, dénde V1 (variable 1) es la distancia desde el punto méas
bajo del techo de la cdmara pulpar hasta el punto més alto de la cAmara pulpar y V2 (variable 2)
es la distancia desde el punto mas bajo del techo de la camara pulpar hasta el apice de la raiz,
donde el grado de taurodontismo se determina segun el tamafio de la camara pulpar en relacion
con el tamafio de las raices. Cuanto méas grande es la camara pulpar, mas grave es esta anomalia

(Castillo et al, 2019).

Perlas de esmalte
Las perlas de esmalte son una de varias anomalias que pueden resultar de alteraciones de

las interacciones epitelio-mesenquimatosas durante el desarrollo del diente, ha sido nombrada de
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diferentes maneras, incluidos nédulos, gotitas y exostosis. Es una extension del esmalte coronal
sobre la superficie radicular mas alla del margen cervical, que comprende una masa focal de
esmalte en la superficie externa de la raiz que es apical y separada de la unién cemento-esmalte.
Sobre su etologia se puede decir que las perlas de esmalte probablemente son el resultado de la
actividad localizada de las células en una parte de la vaina de la raiz epitelial de Hertwig, que
retiene el potencial latente para reactivar como ameloblastos funcionales que depositan el esmalte
en la raiz en formacion, pero no condiciones patoldgicas. Estas se han asociado con la enfermedad
periodontal ya que interfieren con la unién del tejido conectivo (periodontal), lo que permite
uniones hemidesmosomales incompletas que pueden facilitar la retencion de bacterias patoldgicas.
Las perlas de esmalte se clasifican mas cominmente en una de tres categorias segun su estructura;
La perla de tipo 1, que también se conoce como una "verdadera™ perla de esmalte, estd compuesta
enteramente de esmalte; la perla de tipo 2, que se conoce como perla "compuesta”, contiene un
nacleo de dentina; la perla tipo 3, que se conoce como perla “EDP” (esmalte-dentina-pulpa)
contiene un cuerno pulpar que generalmente se extiende desde la camara coronal. Las mas
comunes son las tipo 2. Con respecto a los estudios que han reportado incidencia de ocurrencia
por parte de individuos, las frecuencias tienden a oscilar entre 0.23% y 4.82%, en nifios

norteamericanos, con frecuencias de 9,0% y 11,4% respectivamente (Grine et al., 2019).

Dilaceracion

Entre las anomalias de forma también se puede encontrar aquella donde a nivel de la raiz
0 la corona existe una angulacion o curvatura anormal, definiéndose como dientes dilacerados, los
cuales pueden tener su etiologia relacionada a traumas ocurridos en la denticion primaria cuando
sus apices correspondientes se encuentran cerca del germen del diente permanente, lo que aumenta

la probabilidad de dafar la yema del diente y la vaina de la raiz epitelial de Hertwig (Cao et al.,
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2020). Ademés, existen otros posibles factores a considerar mencionados en la literatura donde
contribuyen que esta anomalia puede influir factores hereditarios, la presencia de quistes, tumores
y dientes supernumerarios, o el desarrollo de gérmenes ectdpicos del diente de reemplazo (Salek

etal., 2019).

Como se ha expresado anteriormente, en todos los diferentes tipos de anomalias dentales,
estas malformaciones congeénitas conllevan consigo diversas dificultades clinicas para el paciente,
desde problemas estéticos, hasta funcionales, que afectan la vida diaria de quién la presenta, por
tal motivo, es importante conocer que tan frecuente se atiende sujetos con estos tipos de patologias,

saberlas reconocer y dar un buen criterio con respecto a los diagnosticos diferenciales posibles.
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Disefio Metodoldgico

Tipo de investigacion

La presente investigacion es de tipo descriptiva, ya que es un método eficaz durante el
proceso de investigacion para la recoleccion de datos sobre la base de una hipdtesis o teoria,
exponiendo y resumiendo la informacidn de manera cuidadosa y luego analizando minuciosamente
los resultados, a fin de extraer generalizaciones significativas que contribuyan al conocimiento
(Guevara,2020). Ademas, puede considerarse una investigacion de corte transversal; puesto que
su objetivo principal es identificar la frecuencia de una condicién o enfermedad en la poblacion
estudiada, También es conocido como estudio de prevalencia donde suelen incluir individuos con
y sin la condicién en un momento determinado, pero sin realizar ningin tipo de intervencion

(Rodriguez y Mendivelso,2018).

Poblacion y muestra
Poblacién.
La poblacion estuvo conformada por 1.087 historias clinicas de pacientes pediatricos que
asistieron a la clinica odontoldgica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta, en el I y Il

periodo del afio 2019.

Muestra.
La muestra estuvo conformada por 995 historias clinicas de pacientes pediatricos que
asistieron a la clinica odontologica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta, en el 1y 1l

periodo del afio 2019 que cumplieran con los criterios de inclusion y exclusion.
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Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusion.

Pacientes pediatricos de ambos sexos que se encuentren entre los 2 a 16 afios de edad.

Pacientes que asistieron a la clinica odontopediatria de la universidad Antonio Narifio

durante el primer y segundo semestre del afio 2019.

Criterios de exclusion.
Historias clinicas que no fueron aprobadas por el docente odontopediatria a cargo de cada

estudiante.

Historias clinicas que cuentan como reevaluaciones en el segundo semestre del afio 2019.

Patologias que se diagnostican por medio de estudios complementarios, con la radiografia

panoramica, las cuales son: taurodontismo, perla del esmalte y dilaceracion.

Variables dependientes e independientes

Variable independiente.

Edad

Género

Variable dependiente.

Tipo de patologias dentales
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Hipotesis nula y alternativa
Hipotesis nula.
Las patologias de mayor prevalencia en los pacientes pediatricos que asisten a la clinica de

la Universidad Antonio Narifio son las anomalias segun el tamafio y numero.

Hipotesis alternativa.
Las patologias de mayor prevalencia en los pacientes pediatricos que asisten a la clinica de

la Universidad Antonio Narifio son las anomalias segun la estructura.

Materiales y métodos

Sé solicitd la autorizacion de la directora de la clinica odontoldgica de la universidad
Antonio Narifio Sede Cucuta (ANEXO A) donde ademas se informd sobre el estudio de
investigacion, justificando y se dio a conocer los objetivos, con el fin de brindar el acceso a la

oficina de historias clinicas del primer y segundo semestre del afio 2019.

Una vez aprobada la autorizacion, el estudiante tuvo en cuenta un protocolo estricto de
bioseguridad bajo los “lineamientos de bioseguridad para la prestacion de servicios relacionados
con la atencién de la salud bucal durante el periodo de la pandemia por sars-cov-2 (covid-19)” del
Decreto 539 de 2020, Ministerio de Salud y Proteccion Social, donde procedié a realizar su pase
covid (que se encuentra en la plataforma de la universidad), respondiendo todas las preguntas
correspondientes, si estaba en dptimas condiciones podia seguir su ruta normalmente, pero si por
el contrario presenta algin sintoma, se debia quedar en casa. Al ingresar a la clinica debi6 de
cumplir con todos los protocolos; incluyendo el lavado e higienizacion de manos con gel
antibacterial segun la organizacion mundial de salud. Al hacer correcto cambio ya sea de overol o

ropa particular a uniforme de clinicas, se disponia a entrar a sala de archivos, con su bata larga
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antifluida, doble guante latex, careta 0 monogafas, tapabocas N95 y desechable, para asi poder

llevar a cabo la recoleccion de datos.

Se utilizé una ficha (ANEXO B) donde se consigno los datos basicos para su registro
identificando en primera medida si estaba 0 no aprobada por el especialista de odontopediatria
desde sexto a decimo semestre que cursaron en el afio delimitado, ademas de nimero de historia
clinica, género (masculino-femenino), edad, si presentd o no algun tipo de anomalia, si es
afirmativo se escribio a que grupo (Forma-Tamario-estructura-nimero) y que tipo de patologia
pertenecid ; Para ello se reviso las siguientes paginas de la historia clinica de odontopediatria 1,4,8

y 9 con un tiempo aproximado de dos minutos por cada una.

Se realizd una revision de la literatura para identificar y resumir todas las publicaciones
relacionadas con las anomalias dentales y su prevalencia, se seleccionaron articulos relevantes
guiados por titulo y resumen hasta obtener estudios originales completos, haciendo su busqueda
de informacion en los siguientes buscadores: Medline, PubMed, SciELO, Latindex y las bases de
datos de la biblioteca de la universidad Antonio Narifio junto con la de los Andes, con los
siguientes términos y/o palabras clave: Anomalia dental (dental anomalies), patologia dental (oral
pathology), Microdoncia (Microdontia), macodoncia (macrodontia), odontopediatria

(odontopediatric).

Se extrajo de forma independiente los siguientes datos e informacion: autor(es), afio de
publicacion, revista, lugar de estudio, objetivo, disefio del estudio, entre otros y se utilizara la base
de datos de PubMed Y Latindex (buscador de revistas latinoamericanas) para confirmar que los

articulos pertenecieran a revistas indexadas.
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En la busqueda se identificé 37 articulos con idiomas originales de espafiol, inglés y
portugués, de los afios 2016 a 2021, con el fin de determinar diferentes consecuencias que conlleva

la presencia de anomalias dentales, de los cuales se clasificaron de la siguiente manera:

e 3articulos que hablan sobre la macrodoncia.

e 3articulos que tratan la fluorosis.

e 2 articulos sobre fusion dental.

e 2 articulos que exponen la amelogénesis imperfecta.

e 2 articulos que tratan la dentinogénesis imperfecta

e 2 articulos sobre dientes neonatales

e 4 articulos sobre la geminacion.

e 1 articulo sobre perla del esmalte

e 1 articulo de taurodontismo dental

e 2 articulos de dientes neonatales

e 15 articulos generales sobre anomalias dentales.

Anélisis estadistico

Los datos que se obtuvieron se analizaron en Microsoft Excel version 2016 Edicion de 32
bits por medio de estadistica descriptiva, con la obtencion de frecuencias y porcentajes de las
categorias y para las variables del estudio se realiz6 graficos de barras y tablas de frecuencias para

la interpretacién y posteriormente la elaboracion de la discusion.
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Los datos al ser variables cualitativas se simplificaron contando las veces que se repite cada
anomalia, registradas en la tabla previa de recoleccién de datos; esta operacion se conoce como
“frecuencia Absoluta”. Posteriormente se tabuld la informacion mediante la siguiente serie de
pasos: se cred un archivo nuevo en Microsoft ® Excel pulsando sobre la opcion Nuevo en el menu
Archivo, que se encuentra en la esquina superior izquierda de la ventana. Se empezd a insertar los

datos a partir de la celda B2 (una anomalia en cada casilla).

Para construir la estructura de la tabla de frecuencia se dejo espacio para la frecuencia
absoluta, absoluta acumulada, relativa y relativa acumulada. Para determinar la cantidad de
anomalias que existen en los datos iniciales se emple6 la siguiente formula: CONTAR.SI (Permite
contar una palabra, nimero o caracter especial dentro de un conjunto de datos) pulsando en la
opcion Funcion en el menu Insertar. Esta requiere de dos pardmetros: el rango que es equivalente
a los datos iniciales y el criterio donde se hace alusion al valor que se desea contar. Se pulsa en el
bot6n designado para el Rango, el cual reduce la ventana de la funcion, luego con ayuda del Mouse,
se selecciond los datos iniciales. Seguidamente se realiz6 los mismos pasos para el parametro
Criterio, teniendo en cuenta que solo se selecciond la patologia que se deseaba conocer en los datos
iniciales. A continuacién, para hallar frecuencia absoluta (que equivale al tamafio del conjunto de
los datos iniciales) se hizo uso de la funcién SUMA, se adiciono todos los nimeros en un rango
de celdas, para calcular las Frecuencias Relativas (h) se tom6 cada Frecuencia Absoluta y se
dividio sobre el total de datos, por el contrario, en el calculo de la Frecuencia Relativa Acumulada

(H) se realizé de forma similar que el calculo de la Frecuencia Absoluta Acumulada.
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Resultados

Se revisaron 1087 historias clinicas del 1 y Il semestre del afio 2019; de las que se
seleccionaron 995 historias que cumplian con los criterios de inclusion y exclusion, donde su rango
de edad oscilé entre los 2 y 16 afios, de los cuales 522 pacientes correspondieron al género

masculino y 473 al genero femenino.

Prevalencia de las patologias dentales en pacientes pediatricos que asistieron a la
clinica odontoldgica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante los periodos | y
Il del afio 2019.

La prevalencia de patologias dentales en nifios de 2 a 16 afios atendidos en la clinica de la
universidad Antonio Narifio durante el primer y segundo periodo del afio 2019 fue del 27% que
corresponde a 269 de 995 pacientes odontopediatricos examinados, como se observa en la

siguiente figura;

Figura 1

Prevalencia de patologias dentales en pacientes pediatricos que asistieron a la clinica odontoldgica de la

universidad Antonio Narifio, Ctcuta en los periodos I-11 2019
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Nota. La figura muestra la prevalencia de patologias dentales de pacientes odontopediatricos que asistieron a la
clinica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta en el afio 2019. Fuente: autoria propia.

Frecuencia de las patologias dentales en los pacientes pediatricos que asistieron a la
clinica odontologica de la Universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante el periodo | y
Il del 2019.

La patologia més frecuente de las alteraciones del desarrollo que se observan en los
dientes de los pacientes pediatricos que asistieron a la clinica odontologica de la Universidad
Antonio Narifio sede Cucuta durante el periodo 1 y Il del afio 2019 es la hipomineralizacion
inciso-molar (Him) perteneciente al grupo de anomalias de tipo estructural que se representa
como lesiones sobre el esmalte dental en opacidades difusas en los incisivos y molares con una
regularidad de 144 casos clinicos de un total de 275 observados. Entre otras patologias se
reportaron en menor frecuencia tales como fluorosis, hipoplasia del esmalte, supernumerarios,
agenesia, macrodoncia, fusion, amelogénesis imperfecta, dientes neonatales, microdoncia, dens

in dente, las cuales se observa en la figura a continuacion;

Figura 2

Frecuencia de patologias dentales en pacientes pediatricos que asistieron a la clinica odontolégica de la

universidad Antonio
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Nota. La figura muestra las cifras de la frecuencia de patologias dentales de mayor a menor de pacientes
odontopediatricos que asistieron a la clinica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta en el afio 2019. Fuente:
autoria propia.

Al clasificar las patologias asociadas a defectos de estructura, numero, tamafio y forma, en
los pacientes odontopediatricos atendidos en la clinica de la universidad Antonio Narifio, sede
Cucuta del afio 2019, se observa que las anomalias de tipo estructural se presentaron con mayor

frecuencia, cdmo se aprecia en la figura a continuacion;

Figura 3

Frecuencia de patologias asociadas a defectos de estructura, nimero, tamafio y forma, en los pacientes

odontopediatricos
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Nota. La figura muestra las cifras de la frecuencia de patologias asociadas a defectos de estructura, nimero, tamafio
y forma, en los pacientes odontopediatricos atendidos en la clinica de la universidad Antonio Narifio, sede Clcuta
del afio 2019. Fuente: autoria propia.
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Frecuencia de patologias dentales segun el género en los pacientes pediatricos que
asistieron a la clinica de la Universidad Antonio Narifio sede Cucuta durante el periodo I y
Il del 2019.

La frecuencia de las patologias dentales en los pacientes pediatricos que asistieron a la
clinica de la universidad Antonio Narifio sede Clcuta de una muestra total de 995 fue de 136 de
género masculino constituido por el veintiocho (28%) que presentaron anomalias con relacion a

133 de género femenino representado por el veintiséis (26%).

Figura 4

Frecuencia de patologias dentales segun el género en los pacientes pediétricos que asistieron a la clinica

de la Universidad
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Nota. La figura muestra las cifras de la frecuencia de patologias dentales segun el género en los pacientes pediatricos
que asistieron a la clinica de la Universidad Antonio Narifio sede Clcuta durante el periodo | 'y Il del 2019. Fuente:
autoria propia.
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Posibles consecuencias que genera la presencia de patologias dentales en cavidad

oral

Se analizaron 37 articulos cientificos publicados en revistas indexadas internacionalmente

tales como; Medline, PubMed, SciELO, Latindex y las bases de datos de la biblioteca de la

universidad Antonio Narifio junto con la de los Andes, con afios de publicacion del 2016 al 2021,

en los idiomas originales (inglés, espafiol y portugués) que permite describir las posibles

consecuencias sobre las diversas anomalias dentales existentes, las cuales se pueden ver

evidenciadas en la siguiente tabla;

Tabla 1

Posibles consecuencias de las patologias dentales segun la revision de la literatura

Anomalia Dental

Amelogénesis
Imperfecta
Amelogénesis

Imperfecta

Amelogénesis
Imperfecta
Amelogénesis
Imperfecta

Anodoncia-Hipodoncia

Autores / Afo
Kirzioglu, Z., Ceyhan,
D., Bayraktar, C. 2019

Pousette, G., Morling,
G., Dahllof, G. 2018

Dhar, V. 2020

Moore, K., Persaud,
T., Torchia, M. 2020
GoOmez, M. 2009

Resultado

Problemas de erupcion dentaria y calcificaciones pulpares.

Varios problemas estan asociados con la 1A, que incluyen:
hipersensibilidad, problemas en la funcién masticatoria,
gingivitis, restauraciones que requieren reemplazo durante
toda la vida y efectos estéticos negativos debido a la forma
y los colores anormales de los dientes. Al mismo tiempo,
se informan niveles significativamente mas altos de
evasion social y angustia que los sujetos que no presentan
dicha anomalia.

No reporta.

No reporta.

No reporta.



Anodoncia-Hipodoncia = E. Juuri., Balic A.

Anodoncia-Hipodoncia Husam, A., Safwat, J.,

2017

Thomson, W.,
Merriman, T., Farella,
M. 2017

Anodoncia-Hipodoncia = Chen, Y., Zhou, F.,

Dentinogénesis

Imperfecta

Peng, Y., Chen, L., &
Wang, Y. 2016

Carlson y Bruce, M.
2019
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Si se descuidan las alteraciones se pueden presentar varios
problemas para el paciente y se complica la planificacién
de tratamiento. Las alteraciones de numero o tamafio
deben ser diagnosticadas y tratadas a tiempo para evitar
complicaciones mas graves o maloclusion. A la vez, las
alteraciones de numero pueden generar cambios y
desencadenar algunas alteraciones asociadas como
disfuncion  masticatoria,  alteracion  del  habla,
maloclusiones, deficiencias estéticas, mordida profunda,
asimetrias en el lado de la agenesia, entre otros.

La hipodoncia puede tener un impacto adverso en la
calidad de vida. Algunas de las consecuencias podrian ser
espaciamiento entre los dientes, mordida profunda, mala
estética y conciencia de la falta de dientes. Por otro lado,
los autores sugirieron que es probable que la derivacion
tardia del paciente tenga un impacto negativo en el
desarrollo social y educativo de estos pacientes.

La falta de dientes posteriores no solo puede resultar en
una mayor profundizacion de la mordida, sino que la
afeccion también puede provocar interferencias que no
funcionen, contornos gingivales deficientes y rotura
excesiva de los dientes opuestos. Ademas, se ha
encontrado que los pacientes con hipodoncia
experimentan mayor dificultad para masticar debido a una
mesa oclusal mas pequefia. En un estudio transversal
reciente, se encontré que los pacientes con hipodoncia
tienen mas dificultades para masticar si los dientes
deciduos asociados con los dientes permanentes faltantes
habian sido exfoliados. Por lo tanto, es plausible que la
hipodoncia pueda plantear limitaciones funcionales que
afecten el bienestar general y la calidad de vida de un
individuo en el proceso. En Gltima instancia, la hipodoncia
conlleva una carga estética, funcional, psicosocial y
econdmica para las personas afectadas.

La ausencia de incisivos maxilares bilateralmente afecta
gravemente las funciones masticatorias y la estética facial
del paciente. Asi como la mesializacion de los dientes
adyacentes.

Hipersensibilidad dental y problemas estéticos.



Dentinogénesis

Imperfecta

Dentinogénesis
Imperfecta

Dientes Neonatales

Dientes Neonatales

Dilaceracién

Fluorosis

Fluorosis

Fluorosis

Dhar, V. 2020

Castro, S. y Bonilla,
A. 2017

Shini, S., Ross, B.,

Gracia, R., Santosh, K.

2018
Anton, E., et al. 2020

Cao, D., Shao, B.,
Izadikhah, I., Xie, L.,
Wu, B., Li, H. y Yan,
B. 2020

Pereira, I., Figueiredo,
D., Oro G., P,
Klarmann, P.,
Paranhos, R. 2019
Pramanik, S., Saha, D.
2017

Hewavithana, P.,
Jayawardhane, M.,
Gamage, R.,
Goonaratna, C. 2018
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Problemas estéticos, susceptibles a dafios, fracturas,
desgaste y pérdida dental.

Un mal manejo podria traer consecuencias tanto estéticas
como funcionales al paciente. Se puede observar fractura
de esmalte, atricion y afectacion pulpar. Son mas
propensos a tener caries dental ya que poseen una mayor
cantidad de areas de retencion de biofilm: lo que tiende a
agilizar el progreso de la caries. Por dltimo, tienden a
presentar pérdida de su dimensién vertical.

Las complicaciones comunes asociadas con estos dientes
incluyen ulceraciones  sublinguales, negativa a
alimentarse, inhalacion de dientes flojos y laceracién de
los senos de la madre durante la alimentacion.

La complicacion mas grave que puede ocurrir es la
aspiracion del diente movil seguida de asfixia del lactante.

Complicacién en  tratamientos  endodonticos vy
ortodonticos.

Quienes padecen esta anomalia, pueden presentar dafios
estéticos y funcionales, aumentando el riesgo de caries y
afectando directamente la calidad de vida de las personas.

Los efectos de los fluoruros en dos categorias: (i) puede
afectar eventos intracelulares como la expresion génica,
sintesis de proteinas, secrecion y trafico, reabsorcion y
degradacion de productos secretados y (ii) puede afectar
eventos extracelulares como la interaccion entre la
proteina de la matriz, la proteasa, cristales y componentes
fluidos.

No reporta.



Fluorosis

Fusion

Fusion

Geminacion

Geminacion

Geminacion

Him

Him

Castrillon, S. 2019

Roman, J., Miguelez,
S., Mosca, C. 2020

Versiani, M.,
Cleghorn, B., Christie,
W. 2021

Masood F. y
Benavides E. 2017
Bernardi, S., Bianchi,
S., Bernardi, G.,
Tchorz, J., Attin, T,
Hellwig, E.,
Karygianni, L. 2020

Neville, B., Damm,
D., Allen, C., Chi, A.
2016

Ahmed, A., Soto,
A.,Dean, J.,Eckert, G.,
Martinez, E. 2020

Almuallem, Z. y
Busuttil-Naudi, A.
2017
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“Los defectos del desarrollo del esmalte como la fluorosis
dental, se han relacionado con el aumento de
comorbilidades como caries; fracturas dentales;
hipersensibilidad  dentinal;  alteraciones en el
comportamiento del paciente en la consulta odontoldgica;
e incluso alteraciones psicologicas”

Pueden provocar retraso en el recambio de la denticion
primaria a la permanente y en algunas ocasiones, falta de
desarrollo de los maxilares; comprometiendo la longitud y
la oclusion del paciente.

No reporta.

No reporta.

Problemas clinicos asociados como caries, retraso en la
exfoliacion,impactacion de los dientes permanentes
posteriores, presencia de dientes supernumerarios,
presencia de dientes dobles permanentes, mala alineacion
de los dientes, con predisposicion a una futura
maloclusién, juegan un papel clave en el desarrollo
morfoldgico de los maxilares y el tipo facial.

No reporta.

Cuando se manejan molares con HIM, los dentistas
enfrentan el desafio de lograr una anestesia adecuada y
mantener restauraciones a largo plazo de los dientes
afectados; relacionando la hipersensibilidad de estos
dientes con la densidad de inervacion pulpar anémalay la
inflamacion subclinica de la pulpa asociada con la
penetracion de bacterias a través del esmalte poroso
hipomineralizado.

Los dientes afectados son mas propensos a la caries y la
degradacion del esmalte post-eruptiva, dificultad para
anestesiar los molares; el esmalte hipomineralizado es un
mal aislante y, por tanto, la pulpa no esta bien protegida de
los estimulos térmicos externos. Cémo resultado, el diente
se vuelve hipersensible a las temperaturas frias y calientes.



Him

Macrodoncia

Macrodoncia

Macrodoncia

Microdoncia

Microdoncia

Perla del esmalte

Supernumerario

Nufiez, C., Rodriguez,
H., Cabello, R.,
Mirandaa, C.,

Cordeiro, R., Rivas, C.

2016

Stolbizer, F.,
Cripovich, V., Paolini,
A. 2020

Moore, K., Persaud,
T., Torchia, M. 2020
Sun, R., Sun, L., Li,
Guna., Sun, Z., Zhao,
Y., Ma, X., Sun, C.
2019

Gowans, J., Cameron,
S., Slayton R., Busch,
T., Bustillos, M.,
Eliason, S. 2019
Chen, Y., Zhou, F.,
Peng, Y., Chen, L., &
Wang, Y. 2019

Grinea, F., Holtb, S.,
Brinkb, J., Plessis, A.
2019

Xi, L., Yu, F., Liu, J.,
Cai, W., Zhao, Y.,
Zhao, S., Liu S. 2017
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Fracturas posts-eruptivas y restauraciones atipicas, que
con el tiempo determinan gran compromiso del remanente
coronario, llegando incluso a la necesidad de extraer los
dientes afectados. Cuando los pacientes muestran mayor
frecuencia de placa bacteriana, tienden a desarrollar
hipersensibilidad dentaria por la mayor permeabilidad y
exposicion de los tubulos dentinarios que generan una
inflamacion crénica de la pulpa, haciendo que la higiene
sea mas dificil.

La macrodoncia puede ocasionar problemas funcionales y
/ 0 estéticos, por lo que el tratamiento y diagndstico precoz
son fundamentales para permitir la formacion adecuada de
las arcadas dentarias.

No reporta.

No reporta.

No reporta.

La ausencia de incisivos maxilares bilateralmente afecta
gravemente las funciones masticatorias y la estética facial
del paciente. Asi como la mesializacion de los dientes
adyacentes.

Su presencia no reporta condiciones patoldgicas

Por lo general, los dientes supernumerarios se extraen
debido a su influencia sobre la denticion normal y los
factores estéticos.



Supernumerario Cammarata, F.,
Avendafo, A., Callea,
M. 2018

Supernumerario E. Juuri., Balic A.
2017

Taurodontismo Versiani, M.,
Cleghorn, B., Christie,
W. 2021

Taurodontismo Castillo, J., Otavio, P.,
Marchi, 1., Olano, T.,
Teixeira, L. 2019
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Otras complicaciones incluyen falla de erupcion, rotacion
0 desplazamiento de los dientes adyacentes,
dilaceraciones, reabsorcion radicular  apifiamiento,
maloclusién, fistulas y formacién de quistes, asi como
desarrollo radicular retrasado o anormal de los dientes
permanentes

Si se descuidan las alteraciones se pueden presentar varios
problemas para el paciente y se complica la planificacién
de tratamiento. Las alteraciones de nimero o tamafio
deben ser diagnosticadas y tratadas a tiempo para evitar
complicaciones mas graves o maloclusion. Estas pueden
generar cambios y desencadenar algunas alteraciones
asociadas como disfuncion masticatoria, alteracion del
habla, maloclusiones y deficiencias estéticas. A la par,
puede desencadenar problemas de asimetrias en el lado de
la agenesia y entre otros.

Pueden generar algunas complicaciones para realizar
tratamientos de conductos por su anatomia pulpar.

Puede tener consecuencias clinicas relevantes para el
proceso de rehabilitacion dental, especialmente desde el
punto de vista quirdrgico y ortodéntico.

Nota. La tabla muestra las posibles consecuencias que se pueden presentar por la presencia de las

distintas anomalias existentes en cavidad oral. Fuente: autoria propia.
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Discusién

Esta investigacion tenia el objetivo de conocer cifras epidemioldgicas respecto a la
prevalencia de las patologias dentales del afio 2019 en los periodos | y 1l en la clinica de la
Universidad Antonio Narifio, sede Cucuta; donde los estudiantes de la facultad de odontologia de
VI a X semestre realizaron sus practicas odontopediatricas. De modo qué, la prevalencia de las
patologias dentales en el presente proyecto investigativo contd con una muestra total de 995
pacientes odontopediatricos atendidos en las instalaciones; arrojando una cifra del veintisiete
(27%) correspondiente a una frecuencia de 269, representando un porcentaje mayor respecto a un
estudio descriptivo realizado por Soto y Calero, 2010 (como se cit6 en Duque et al. (2016)) el cuél
fue realizado en la ciudad de Cali, Colombia donde se report6 que de 525 pacientes que asistian a
consulta particular odontolégica durante los afios 2009 al 2010, con un rango de edad de los 5 a
los 27 afios manifestaron una frecuencia de 115 individuos con presencia de algun tipo de
anomalias dentales correspondiente al 21,9%. Sin embargo, en la misma ciudad en el afio 2016,
Duque et al reportaron que una investigacion realizada por los autores Bedoya et al. (2014) de tipo
descriptivo de corte transversal, ejecutada en una clinica de ortodoncia entre los afios 2007 y 2011
encontraron que de los 227 registros se reportd una prevalencia de 110 casos significando el 39,7%,
evidenciando una diferencia amplia entre ambos del 17.8% aun siendo la muestra de sujetos

examinados inferior utilizado por Bedoya et al respecto a la de Soto y Calero (2010).

Datos mas actuales de la misma ciudad de Cali, Colombia, son reflejadas por Duque et al
en el afno 2016, que se centrd en la prevalencia de anomalias dentales en pacientes con edades
comprendidas entre los 4 a 14 afios atendidos en la clinica de odontopediatria de la universidad del
Valle, en los periodos del 2013 a junio del 2016; reportando una cifra de 17,3% correspondiente a

122 del total de 712 historias clinicas revisadas, De igual forma, Saberi y Ebrahimipour (2016)
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refieren un resultado parecido al del presente trabajo, donde el 18,17% de la poblacion del sudeste

irani tenian al menos una anomalia dental que compete a 213 archivo de los 1.172 seleccionados.

Gutiérrez y Lopez (2018) sefialaron que Altug-atac y Edem (2007) revelaron que solo
el 5,46% (166 n) de 3.043 nifios turcos presentaban anomalias dentales del desarrollo por el
contrario a lo que manifiesta Goncalves-Filho et al (2014) en el estado de Pard, Brasil tratandose
de un estudio retrospectivo basado en el analisis de 478 sujetos donde las anomalias estuvieron
presentes en el 56,9 % (272/478) lo cual concuerda con Espinal et al, 2009 (citado en Duque et al,
2019) donde se expresé una frecuencia de 272 reflejado en el 63,4% en infantes de 5 a 14 afios de
la facultad de odontologia de la universidad de Antioquia. Segun estas comparaciones se concluye
que este estudio presenta un porcentaje promedio a lo reportado en la literatura; cabe recalcar que

existen pocos estudios que reporten la prevalencia de las anomalias de una manera general.

Con lo que respecta a la patologia dental con mayor prevalencia en el presente trabajo
fue la hipomineralizacion inciso-molar con 144 casos clinicos (14,4%) perteneciente al grupo de
anomalias de la estructura, similar a lo reportado por Duque et al (2016) donde la mayor frecuencia
fue la hipoplasia del esmalte con el 21,3% seguida por la hipomineralizacion con un porcentaje
del 13,11%. Sin embargo, autores como Bedoya et al (2014) y Goncalves-Filho et al (2014) citados
por Dugue et al (2016), no coinciden con el mismo resultado puesto que la agenesia dental
representa el 14,4% vy el 6,28% respectivamente. Por otro lado, Soto y Calero (2010) referido en
Duque et al (2016) afirma que los supernumerarios contribuyeron al 12,3% de mayor incidencia
de las anomalias dentales seguidamente de la agenesia con el 4,3%. Estos articulos exponen una
gran controversia ya que expresan dos grupos de patologias como son el de estructura y nimero

con mayor frecuencia.
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En relacion a la incidencia de las patologias dentales segun el género los pacientes
pediatricos de la clinica de la universidad Antonio Narifio sede Clcuta, se obtuvo un resultado del
28% del género masculino en contraste al género femenino constituido por el 26%. Lo anterior es
respaldado por autores como Duque et al (2016) encontrdndose un porcentaje del 59,01% (72
nifios) y 40,9% (50 nifas). A la par, el mismo investigador cientifico citd a Espinal et al (2009)
junto con Soto y Calero (2010) con datos donde predomina el género masculino (34,73% y 63%)

respecto al femenino (28,67% y 37%) siendo directamente proporcional.

Al contrario, Saberi y Ebrahimipour (2016) sostienen que el género femenino presenta
mayor prevalencia de las anomalias dentales con un porcentaje de 9,9% comparado al 8,8%, sin
embargo, esta diferencia no fue estadisticamente significativa. Asimismo, en el 2016 Duque et al
citd distintos articulos como Altug-Atac y Edem (2007), Goncalves-Filho et al (2014) con
resultados parecidos, donde el género femenino presentaba la mayor frecuencia; (5,79% y 37,24%)

en relacion a (5,05% y 29,29%) del género masculino respectivamente.

Entre las posibles consecuencias de las anomalias dentarias de estructura declaradas por
varios autores como Kirzioglu et al (2019), Pousette et al (2018), Dhar, V. (2020) Pereira et al
(2019), Pramanik, S. Y Saha, D (2017), entre otros; coinciden en que los problemas mas frecuentes
generados a los pacientes que padecen este tipo de patologia son calcificaciones pulpares,
hipersensibilidad dental, fracturas en la denticion e incluso los hace més propensos a caries
dentales. Al mismo tiempo, los odontélogos enfrentan un gran reto al tratar de lograr una técnica
de anestesia adecuada al momento de tratar molares con este tipo de anomalia, ya que se relaciona
con la densidad e hipersensibilidad de la pulpa andmala y la inflamacion subclinica de esta que se
asocia con la proliferacion y penetracion de bacterias por medio del esmalte poroso, segin lo

expuesto por Ahmed et Al (2020). Al contrario, algunos investigadores como Moore et al (2020)
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Carlson y Bruce, M. (2019), Hewavithana et al (2018), entre otros; difieren de estas declaraciones;
ya que, segun la literatura examinada de estos, no reportan consecuencias que se relacionen con
estas anomalias.

En otro orden de ideas, las anomalias de numero presentan grandes efectos negativos en la
denticion y en la salud como espaciamiento entre los dientes, la inhalacion de dientes moviles
seguida de asfixia del lactante, formacion de quistes, maloclusion, disfuncion masticatoria e
incluso alteracion del habla. Estos impactos negativos fueron reconocidos y expuestos por
profesionales como Husam et al (2017), Shinin et al (2017), Anton, E. (2018), Cammarata et al
(2018), E. Juuri. y Balic A. (2017). Desde otro punto de vista, el autor Gomez, M. (2019)

contradice estas consecuencias al no reportarlas en su estudio.

Por su parte, investigadores como Moore et Al (2020), Sun et Al (2019) y Gowans et Al
(2019) no reportaron consecuencias negativas de las anomalias dentales de tamafio en sus estudios,
pero Stolbizer et al (2020) reportd en su investigacion que la macrodoncia podria ocasionar
problemas estéticos y/ o funcionales, por lo que sostiene que el tratamiento y diagnostico precoz
son primordiales porque esto permite la adecuada formacion de las arcadas dentarias. A la par,
Chen et al (2019) constatd que “La ausencia de incisivos maxilares bilateralmente afecta
gravemente las funciones masticatorias y la estética facial del paciente. Asi como la mesializacion

de los dientes adyacentes.”

Algunos profesionales como Cao et al (2020), Versiani et al (2021) y Castillo et al (2019)
concuerdan en que las patologias dentales de forma pueden afectar el proceso de rehabilitacion

dental, la realizacion de tratamientos endodonticos (debido a su anatomia pulpar anormal),
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ortodonticos y quirargicos. Por ultimo, no todos los autores concuerdan con estas declaraciones.
Por lo tanto, ciertos investigadores como Grinea et al (2020) opinan que la presencia de estos no

reporta condiciones patoldgicas en la denticion.
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Conclusiones
La prevalencia de patologias dentales en pacientes odontopediatricos atendidos en la
clinica de la universidad Antonio Narifio sede Cucuta en un rango de 2 a 16 afios fue del 27% que
corresponde a 266 de los 275 casos encontrados, siendo la més frecuente la hipomineralizacion
inciso-molar con una prevalencia de 144. Al mismo tiempo, se observd mayor frecuencia de
patologias dentales en el género masculino con un porcentaje del 28% en contraste al género

femenino constituido por el 26%.

A través de la revision de la literatura los diferentes autores afirman que, si se descuidan,
no se diagnostican o no son tratadas las alteraciones dentales a tiempo, se pueden presentar varios
problemas para el paciente que pueden generar cambios y desencadenar algunas perturbaciones
asociadas tales como; disfuncion masticatoria, alteracion del habla, maloclusiones (mordida
profunda) y deficiencias estéticas, falla de erupcién, rotacion o desplazamiento de los dientes
adyacentes, dilaceraciones, reabsorcion radicular, apifiamiento, fistulas y formacion de quistes, asi

como desarrollo radicular retrasado o anormal de los dientes permanentes, entre otras.
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Recomendaciones
Se sugiere realizar una investigacion en la cual se realice exploracion clinica de los
pacientes registrados en la base de datos plasmado en el actual trabajo, para rectificar los
diagndsticos descritos en las historias clinicas archivadas en la clinica de la universidad Antonio

Narifio, sede Cucuta.

Se recomienda socializar mediante charlas educativas dirigidas a los estudiantes de la
clinica de odontopediatria de la Universidad Antonio Narifio, sede Culcuta, tema relacionado con
las anomalias dentales de estructura; enfatizando las diferencias entre la hipomineralizacion inciso-

molar (HIM) y la fluorizacién, con el fin de emitir correctos diagndsticos clinicos.

Se aconseja a los docentes tutores de la clinica de odontopediatria, integrar en el protocolo
de atencion la toma de radiografias panoramicas, para el diagnéstico y mejora del plan de
tratamiento en el caso de alteraciones dentales que solo pueden ser vistas por examenes

complementarios.

Se sugiere a la clinica de la universidad Antonio Narifio, sede Cucuta, ofertar el servicio
de ortopantomografo; con el fin del beneficio de los estudiantes y futuros pacientes que seran
atendidos dentro de las instalaciones y realizar estudios que garanticen diagnosticos y planes de

tratamiento acorde con las patologias presentadas.
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Anexo A.

Carta solicitud de historias clinicas periodo I-11 del afio 2019.

San Jos¢ de Cicuta, Norte de Santander 3 de Septiembre del 2021

¢

Doctora Sandra Caicedo

Coordinadora de clinica odontolégica de la universidad Antonio Narifio, sede Clicuta

Por medio de la presente yo, Tania Alexandra Utsman Sénchez, identificada con cédula de
ciudadania 1005039276, cursando decimo semestre de la facultad de odontologia, una vez
aprobado el anteproyecto por el comite de trabajo para el inicio de la fase experimental solicitamos
junto con la doctora Thais Casanova de Romero, actuando como asesora cientifica, amablemente
nos colabore con e} ingreso al archivo para la recoleccién de datos de las historias clinicas det —
[T periodo del afio 2019 para poder Ilevar a cabo el proyecto investigativo PREVALENCIA DE
PATOLOGIAS DENTALES EN PACIENTES PEDIATRICOS EN LA CLINICA

UNIVERSIDAD ANTONIO NARINO CUCUTA ANO 2019.

Se seguira un protocolo estricto de bioseguridad, realizando el pase Covid antes de la entrada a la
clinica de la universidad, se hara uso de ropa particular y dentro de la institucién se utilizaré el

uniforme de la universidad con bata antifluido larga, careta, tapabocas N95, guantes desechables.

Los horarios disponibles serian los humes de 11:00 Am- 2:00 Pm, martes 7:00 Am-10:00 Am, °

jueves 11:00 Am-1:00 Pm. Por un periodo de 3 semanas cémo méaximo.

Espero nos pueda colaborar, agradezco su atencién y quedamos a la espera.

Tania Alexandra Utsman Sanchez Dra. Thais Casanova de Romero
CC. 1005039276 C.E. 336050

Tocta. Hlewndi Yfsne ﬁ'@b
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Tabla de recoleccion de datos de las historias clinicas del periodo I-11 del afio 2019.

SEXO

PRESENCIA DE ANOMALIAS

APROBADA

REEVALUACION

N.H.C.

M

EDAD

51
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GRUPO

TIPO

Sl
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Sl

NO
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Anexo C.

Evidencia de recoleccion de datos en las historias clinicas de la universidad Antonio

Narifio sede Cucuta bajo los protocolos de bioseguridad.
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113 1093304012 x 7 ® ke
41 4: 1093304514 2 estructura him ®
41 5_ 1093304515 7 x
41 El_ 1093304552 7 x
x 7 hipoplasia del esmalte x
47 1093305275 estructura
1 3_ 1093305341 X 7 X x
1 9_ 1093305405
420 1093305464 = 3 X x
421] 1093305504 6 estructura him ®
422 | 1093305539 6 M x
4?_3: 1093305563 x 6 estructura him ®
424 1093305735 * e estructura hipoplasia del esmalte *
425| 1093305927 x 6 x x
426 | 1093306702 =x 5 estructura him x
42_."_ 1093307100 = 4 X x
428 | 1093307263 = 5 estructura him ®
429 1093307582 = 4 X x
-‘Bﬂl- 1093395893 x 11 estructura him x
431| 1093297940 x 11 M x
432 | 1093298024 x 11 M x
433 | 1093298613 x 11 M x
434 1093299003 x 11 x x
435 1093295444 11 x x
436_ 1093299636 x 10 * X
437 1093299907 ® 9 estructura him X
433_ 1093299977 x 10 * X
439_ 1993300465 x 10 » x
44'}_ 10933006060 x 10 » x
411 1093301027 9 » x
447 1093301333 x 9 x M
443 | 1093301431 x 10 x M
444 1093301551 10 x M
445_ 10936019386 3 * X
446 | 1093037569 4 estructura him X
44_."_ 1093292468 15 * X
443_ 1093293188 14 » x
449_ 1093295702 13 » x
450 1093296056 13 » x
451 1093296534 12 estructura him x
452 1093296734 13 x M
453_ 1092950400 7 * x
45-4_ 1092950408 x 3 * X
455_ 1092950525 = 7 * X
436 | 1092950812 x 7 estructura flurosis x
457 | 1092951013 7 estructura flurosis x
453_ 1092951109 7 »
450 1092951114
460 1092951375 7 x x
461 1092951430 = 7 X *
462 1092951508 x 7 estructura him x
463 1092851543 x 7 X
464 1092951695 b 6 b
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459_ 1092952525 x 7 x »
470 1092952618

471 1092952633 7 x tamafio macrodoncia X
472 | 10924952701 7 estructura him

473 1092952777

4?4_ 1092453494 & x *
4?5_ 1092953604 & x *
4?6_ 1092953618 & x *
477_ 1092953680 x B x »
473_ 1092953732 x 7 x »
479_ 1092953842 x B x »
430 10924953902 x 6 x estructura him X
481 1092953967  x 5 x x
487 1092958155  x a x x
483 1092954076 x 5 x x
434_ 1092954126 =« 3 x *
435_ 1092954147 X & x *
436_ 1092954392 =x & x *
437_ 1092954513 x 5 x X
433_ 1092954560 x B x »
489 1092954579 x 6 x estructura flurosis x
490 1092954863 x B x »
491 | 1092954919  x 5 x x
492 | 1002955162  x 5 x x
403 | 1002955336  x 5 x x .
494 1092956027 x 5 x estructura him x
495 1092956030 x 5 x x
496_ 1092956168 5 * x
497_ 1092956242 5 b x
493_ 1092956575 5 * b4
499 1092956741 x 5 x forma fusion x
51}[:'_ 1092956878 b 6 b ke
01 | 1092956973 5 x
502 1092957209 x 10 estructura him x
51]!3_ 1092957456 4 estructura him ®
5‘]‘4_ 1092957468 7 * x
54]'5_ 1092945835 g » x
54]'5_ 1092946204 3 * x
5‘]?_ 1092946384 9 x x
503_ 1092946445 B8 b ke
308 1092946620 X g estructura him x
310 1092947019 x ] estructura him x
511_ 1092537861 X 2 X estructura flurosis ®
31 2_ 1092947070 = 9 * x
513 1092947292 x 2 x numero SUPEr NUmerario x
514: 1092947373 ] X estructura him ®
313 1092947436 x ] x estructura him ®
51 5_ 1092947521 ] X estructura him x
51 ',."_ 1092947679 * 3 b4
518 1092947796 X 3 X
519 1092947944

520 1092948037 x ] x estructura him x
521 TersnT X 2 X R hipoplasia del esmalte ®
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1092948322
1092948375
1092948544
1092948755
10925945003
1092949360
1092945439
10925949503
1092949535
1052549588
1092545650
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620

621

623

1092541226 =x 6 x
1092541258 x 1 x
1092541703 x 5 numero SUpernumerario x
1002541758 b4 5 ®
1092541808 *x 5 x
1092541914 b4 5 ®
1082543556 X 4 estructura him x
1092543541 ® 4 E x
1092532934
1092533323 =x 11 x x
1092534014 = 3 ® ®
1092534790 x 11 x x
1092532357 =x 12 ® x
1092535463 x 11 x x
1092535571 x 10 x x
1092535798
1092535932 = 10
1092349778 10
1092350533 9

x ] hipoplasia del esmalte x
1092350857 estructura
1092351048 8
1092351129 9

x 2 hipoplasia del esmalte X
1092351726 estructura
1092351951 9 estructura flurosis x
1092352260 3 ® x
1092352362 =x 8 x x
1092352611 x 2 x X
1092353460 =x 3 ® ®
1092353655 B x X
1092354180 7 ® ®
1092354412 7 x x
1092355611 B ® x
1092355935 B x x
1092349113 9 ® x
1092356246 ] x x
1092357094 «x B x X
1092359281 5 ® ®
1092360365 x 7 estructura him x
1092360423 = B ® ®
1092360566 x 4 x x
1092361552 =x 4 ® x
1092386358 10 x x
1092388447 6 estructura  hipoplasia del esmalte x
1092388313 4 ® ®
1092388781 x 10 estructura him »
1092391670
1092526395 x 15 estructura flurosis x
fluraosis, him, erasion

® 13 ®
1092527961 estructura dental
1092528068 13 x
1092000708 3 estructura him



83

624 1091998561 ® 4 ® b4
5?_5- 1091998226 x 4 estructrua flurosis x
626 1091997982 x 4 x x
5.27_ 1091997915 x ] x x
628 1091997778 X 4 ® b4
629 1091997668 x 4 x x
630 1092132860 = e LpdEAEcdlEEE o
631 1092053772

53?__ 1092013213 11 estructura flurosis x
533_ 1092002370 3 x x
634 1092001534 x 5 ® b4
635 1092001532 x 7 x x
636 1091992946 x a x x
537_ 1092155893 x 4 x x
638 1092537423 x o) ® b4
539- 1092255698 9 estructura him x
640 1092255964 7 x x
541_ 1092256002 7 estructura him x
642 1092339263 x 13 estructura " PoPlasia del esmalte - x
643 1092339433 x 13 x x
644 1092342352 11 x x
645 1092342544 11 x *x
b46 1092342932 x 11 x x
&a7 et x 11 estructura hipoplasia del esmalte x
b48 1092345280 x 11 x x
649 1092347050 x 10 x x
650 1092348264 X o) x x
651 1091985923 x 7 x x
652 1091985824 x 7 x x
653 1091985734 x 7 x x
654 1091986321 x 7 x x
655 1091986465 x 7 estructura him x
656 1091986512 7 b4 ®
657 1091986739 ® 7 b4 ®
658 1091986746 X B b4 ®
659 10919898338 B b4 ®
660 1091990033 ] b4 b4
661 1091989853 x ] b4 b4
bb? 1091989172

bb3 1091989701 x ] ® ®
bbd 10919897153 o) ® ®
bb5 1091988915 8 ® ®
bbb 1091989407 x ] ® ®
bb7 1091987975 B ® ®
bba 1091987945 7 ® ®
i) 1091988213 7 ® ®
670 1091888321 «x 6 numero SUpernumerario x
671 1091988257 x B ® ®
T 1091988304 x 6 x
B73 1091988418 x 6 x
674 1091988850 «x 7 estructura him X
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??2_ 1091977643 10

_ﬁ'ﬂ_ 1091977196 x 10

774 1091973836 x 11 x x
75| 1091972477

_ﬁ'ﬁ_ 1091970255 x 12 X X
Tﬁ'_ 1091970199 x 12 x x
7?3_ 1091968588 = 14 ® ®
??9_ 1091967468 X 1 X X
780 | 1091963029 x 7 tamafio macrodoncia x
a1 1091919444 * * estructura hipoplasia del esmalte *
782 | 1091908308 x 8 x
_f'33_ 1091808562 x 5 x
734_ 1091807180 = B8 ®
783 1091807082 x 2 estructura flurosis x
7'35_ 1091805492

Tﬁ?_ 1091803602 x 14 x

788 | 1091772376 x 9 estructura him

789 T x 7 estructurs hipoplasia del esmalte x
90| 1091988121 7 M M
79 | 1091369692 7 X X
7‘92_ 1091368825 2 x x
793 1091367345 = 4 ® ®
T94 1091366603 x 5 x x
?95_ 1091366239 X 5 x *
7‘95_ 1091365350 x & x X
?97_ 1091365278 x &6 ® b
?‘93_ 1091365237 x 4 x x
?99_ 1091365272 ke &6 ® b
Eﬂ'ﬂl_ 1091365159 x & X *
Sﬂl‘l_ 1091365129 ® 7 estructura flurosis X
802 | 1091364862 & estructura him x
BEB_ 1091364860 6 estructura flurosis X
31}4_ 1091364152 7 X *
BEIS_ 1091364050 8 estructura hiim x
Sﬂlﬁ_ 1091363834 3 X *
BEIT_ 1091363823 8 estructura hiim x
SEIE_ 1091363487 b4 7 X *
3‘)‘3_ 1091363114 x 9 x »
511]_ 1091362736 8 x *
an | 1091362685 i x X
a1 ?__ 1091362610 2] ® b
813 1091362583 ] estructura him X
514_ 1091362527 2] ® b
a1 5_ 10913622435 x 9 X *
a1 5_ 1091361508 9 ® b
31_."_ 1091361749 9 X *
a1 3_ 1091361397 x 10 x b
219 1091361203 = 9 estructura flurosis X
220 1091361092 10 b ke
221 1091361039 =x 10 x
a2 AT x 7 NP hipoplasia del esmalte x
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974 32286963 11 estructura flurosis n
975 32291972 12 x
9?5_ 32609222 13 ®
9_."'?_ 32779840 11 ®
978 32811084 * 1 estructura hipoplasia del esmalte *
979 32815066 10 x x
gﬂﬂ_ 32825089 9 x ®
931 2246 X 9 X n
982 | 2396 x 11 x x
933_ 2486 x 5 x x
934 2585 X & numeros SuUpernumerario ®
985 2691 x & x x
q numero y _ sup-ern_umerariue

936 ¢ I hipoplasia del esmalte
927 1835 9 x x
933_ 1897 7 estructura him x
939 1977 X B X n
990 2916 x & x x
9‘31_ 3097 x 7 x x
992 3154 X 5 X n
993 3163 8 x x
904 4353 9 x x
995 4065 x 5 x x
996 | 3915 7 x x
997 | 3880
998 3811 6 x x
999 | 3770 a
1000 3509 x 8

x 10 hipoplasia del esmalte x
1DEI1_ 3206 estructura
1002 3084684 8 x
1003 | 3371512 x 8 x
10{'.‘4_ 1029401314 9 estructura flurosis X
1005 7754 x 6 X X
1006 6527 9 estructura him x
1007 | 5689 x 8 x x
1008 4719 11 ¥ ¥
1009 4662 2 x x
1010 3495 9 x x
1011 3012881 6 x x

9 hipoplasia del esmalte i

1012 10569 estructura
1013 | 39264 6 x x
1014 620759 8 ¥ ¥
1015 ] 93460 5 x x
1016 338131 X 8 x x
1017 442012 7 x x
1018 520363 x 10 x X
1019 543740 10 X X
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1020 | 977589 x 8 x x
1021 1012346463 x 12 estructura him x
1022 1914978 X B ®
1023 1195214517 X 5 ®
11]24_ 1127058909 =« 4 kS
hi lasia del It
1025 | 1127087474 * e estructura PP oo GELESMATE X
11}25_ 1127354906 = 3 x
102?_ 1148214259 x B
1023_ 1192130 x 10
1029 14974960
1030 1821 = g
1031 1721 X 10
1032 | 1687
1033 | 1786
1034 | 1565 =« ] ® X
1033 | 1559 ] ® X
1036 | 1362 5 x x
1037 | 1346 x 10 x x
1038 1335
1039 1313 X 10 ® x
1040 1287 x =1 ® x
1041 1280 10 ® x
1042 1210 2 ® X
hipoplasia en el

S B =
1043 | 1190 estructura esmalte
1044 | 1168 ® 3 o ®
1045 | 1102 x 11 ® ®
1046 | 1085 ® 7 = ®
1047 | 1072
1048 | 1048 x 7 estructura himn x
1049_ 1030 x 7 x x
1050 | 1020 = 8 x x
1051 | 1015 = L o ®
1052 | 1000 x 4 ® ®
1053 | o99 x 7 estructura himn x
105-4_ 972 x 11 x x
1055 | 949
1058 | 950 = 9 o ®
1057 | 897 x 7 ® ®
1058 | 923 ® =3 estructura flurosis ®
1059 249
1060 | 847 x 7 x x
1061 | 737 x s x x
1062 | 758 x 9 x x
1063 | 724 = = o ®
1064 658 ® 10 ® ®
1065 603 x & X ®
1066 612
1067 621 8 X ®
10638 625 5 X ®
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