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RESUMEN
Las anomalías dentarias se producen por alteraciones que afectan el proceso normal de odontogénesis.

Pueden afectar el número, tamaño, forma y estructura de los dientes. El objetivo del presente trabajo fue de-
terminar la prevalencia de las diferentes anomalías dentarias y su relación con otras patologías sistémicas en
el área de influencia del Módulo de Odontopediatría Santa Elena de la Universidad de los Andes en Mérida-
Venezuela. Se revisaron 97 historias de pacientes de edades comprendidas entre 5 y 12 años. La prevalencia
de las anomalías dentarias en la población estudiada fue del 32,98%, resaltandomás afectados los individuos
del sexo masculino (56,25%). Se observaron, en orden de frecuencia, las siguientes prevalencias: hipoplasia
10,31%, hipocalcificación 8,25%, lamacrodoncia 6,19%, la agenesia 6,19% (excluyendo los tercerosmolares),
supernumerarios 5,15%, fusión 4,12%, microdoncia con un 2,06%, por último y con igual frecuencia, la ge-
melación y tinciones extrínsecas en el 1,03%. Los casos de agenesia se relacionaron predominantemente con
cuadros de alergia (75%) y asma (25%). El 50% de los casos de fusión se relacionó con hernia umbilical. La
hipocalcificación se observó asociada con asma (40%), con menos frecuencia alergia, defectos congénitos y
hernia umbilical. En la hipoplasia, la mayor frecuencia correspondió a defectos congénitos 25%. La macro-
doncia se asoció con mayor frecuencia con defectos congénitos en el 75% y alergia 25% de los casos, mien-
tras la microdoncia se relacionó con alergia y asma con igual frecuencia del 50%. Por último, el 50% de los
supernumerarios se relacionó con alergias.

Palabras clave: anomalías dentarias, agenesias, oligodoncia, hipodoncia, hiperodoncia, hipoplasia, des-
arrollo dental.
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ABSTRACT
The dental anomalies are caused by alterations into the normal odontogenesis process. These can af-

fect the number, size, shape and structure of teeth. The present study was done to determine the prevalence
of different dental anomalies and their relationship with other systemic pathologies, in the Odontopediatric
Santa ElenaModule of the University of the Andes ofMerida – Venezuela. 97 patient histories in ages between
5 and 12 years, examinated during the year 2006, were checked. The prevalence of the dental anomalies in
the studied patients was 32,98%. The masculine sex was more affected (56,25%). The following prevalence
of the dental anomalies were observed in order of frequency: hypoplasia in 10,31%, hypocalcification in
8,25%, macrodoncy and agenesis excluding the third molars with 6,19 % for each one, supernumerary in
5,15%, fusion in 4,12%, microdoncy in 2,06% and finally, with identical frequency, the gemination and extrin-
sic stains with 1,03%. The hypocalcification was observed associated with asthma in 40 %, and with allergy,
birth defects and umbilical hernia with less frequency. The hypoplasia was associated with birth defects in
25%. The macrodoncy was associated to birth defects in 75% and allergy in 25% of the cases, while the mi-
crodoncy was related to allergy and asthmawith equal frequency (50%). Finally, 50% of the supernumeraries
were related to allergy, asthma (25%) and umbilical hernia (25%).

Key words: Dental Anomalies, agenesis, oligodontia, hypodontia, supernumerary teeth, hypoplasia,
dental development.

Introducción

Las anomalías dentarias se producen como
consecuencia de alteraciones que afectan el proceso
normal de odontogénesis. Dependiendo de la etapa
en las que ocurran pueden verse comprometidas
bien sea la dentición temporaria, la permanente o
ambas (Gómez y Campos, 2002). El patrón de des-
arrollo de los dientes está bien definido, por lo que
es posible determinar de acuerdo a las anomalías ob-
servadas qué periodo fue afectado (Pinkham, 2001).

El proceso de odontogénesis, se produce co-
mo resultado de interacciones complejas, secuencia-
les y recíprocas entre las células epiteliales y el me-
sénquima derivado de la cresta neural (ectomesén-
quima) (Thesleff, 2003; Thesleff y Sharp, 1997;
Thesleff, Vaahtokari y Partanen, 1995) durante el cual
intervienen una serie de proteínas, que actúan a mo-
do de señales desde el epitelio oral hacia el mesén-
quima subyacente y viceversa. Entre estas, Fgf8 y
Bmp4 juegan un papel trascendental para la poste-
rior expresión de los genes homeobox que regulan
este proceso. Así tenemos que, Fgf8 una vez expre-
sado en el epitelio oral induce la expresión de genes
tales como BARX1, PAX9, DLX1 Y 2, LHX6 en el ec-
tomesénquima (Bei y Maas, 1998; Mandler y Neubu-
ser, 2001). Por otra parte, Bmp4 induce la expresión

del gen MSX1 y a su vez reprime la expresión de
BARX1 y PAX9 (Neubuser, Peters, Balling y Martin,
1997; Tucker, Al Khamis y Sharpe, 1998). La mayoría
de estas observaciones se basan en estudios realiza-
dos en ratones (Miletich y Sharpe, 2003), los cuales
se han tratadode correlacionar con el desarrollo den-
tal humano y sus patologías asociadas (Heikinheimo
y Salo, 1995).

Como resultado de la interacción epitelio-me-
senquimatosa antes mencionada, aparece la primera
etapa de la odontogénesis, la cual se observa como
un engrosamiento del epitelio dental que va toman-
do la característica forma en herradura de la arcada
dental, que en el ser humano se inicia entre la sexta y
octava semanade gestación (Moore y Persaud, 1993);
posteriormente, el proceso continúa por diferentes
etapas, que se han denominado de acuerdo a la for-
ma que presentan al corte frontal, sucesivamente: lá-
mina dental, brote, casquete o caperuza y finalmente
campana (Gómez y Campos, 2002; Sadler, 2004).

En cada una de las etapas de la odontogénesis
intervienen diversos genes que actúan regulando el
proceso. De acuerdo a la etapa y genes alterados,
pueden afectarse, bien sea: el número, tamaño, for-
ma, estructura y color de algunos o de la totalidad de
los dientes. No existe un acuerdo en cuanto a la cla-
sificación de las anomalías dentarias. Basándonos en
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algunos autores como: Barbería, 2002; Leys, 1980;
Pinkham, 2001; Stewart y Prescott, 1976 y Tallón et
al., 2004, proponemos la siguiente clasificación:

Anomalías de número:
• Por defecto: agenesia dental
Oligodoncia
Hipodoncia
Anodoncia

• Por exceso
Dientes supernumerarios

Anomalías de tamaño:
• Microdoncia
• Macrodoncia
• Fusión
• Geminación

Anomalías de forma:
• Conoidismo
• “Dens in dente”
• Taurodontismo.

Anomalías de estructura:
• Displasias:
Dentina
Esmalte

Anomalías de color:
• Pigmentos exógenos.
• Pigmentos endógenos.

Anomalías de erupción:
• Prematura
• Tardía

Las anomalías que afectan el número de dien-
tes pueden ser por falta o exceso de formación de ór-
ganos dentales, denominándose agenesia o hipero-
doncia respectivamente. La agenesia, puede ocurrir
tanto en la dentición temporal comoen lapermanen-
te; esta anomalía se produce por alteraciones en el
desarrollo de la lámina dental. Sí ésta no se forma, re-
sultaría en la ausencia de ambas denticiones, desig-
nándose en este caso como anodoncia total (Gómez
y Campos, 2002). Si se forma parcialmente, determi-

nará la presencia de denticiones incompletas, que
dependiendo de la cantidad de dientes ausentes de
denominará hipodoncia u oligodoncia (Barbería,
2002). Publicaciones recientes coinciden en que la
hipodoncia consiste en la ausencia de más de uno y
menos de seis dientes (Frazier-Bowers et al., 2002;
Lammi y Halonen, 2003) y que la oligodoncia es la
ausencia de más de 6 dientes (Klein y Nimeminen,
2005), en ambos casos excluyendo los terceros mo-
lares (Tallón et al., 2004).

La agenesia dental afecta preferentemente la
dentición permanente, observándose prevalencias
que oscilan entre 1,6 y 9,6% (Pinkham, 2001). En una
revisión realizada por Polder, Van’t Hof, Van der F. y
Kuijpers-Jagtman, (2004) en poblaciones de
Norteamérica, Australia y Europa, este autor observó
que la prevalencia de agenesias en la dentición per-
manente difiere por continente y género, siendomás
alta en Europa yAustralia, con valores que oscilan de
4,6 y 5,5%enhombres y de 6,3 y 7,6%enmujeres res-
pectivamente, en comparación con 3,2 en varones y
4,6%enmujeres obtenido enNorteamérica.Otros re-
portes sobre prevalencias de agenesias indican que
en caucásicos británicos es del 4% (Brook, 1974), en
noruegos del 5% (Nordgarden, Jensen y Storhaug,
2002) y en Arabia Saudita 2,6% (Salama y Abdel-
Megid, 1994), mientras que en japoneses se observó
una prevalencia de 8,5% (Endo, Ozoc y Kubota,
2006). Algunos informes sobre prevalencia de oligo-
doncias indican un 0.084% en dos condados norue-
gos (Nordgarden et al.) y un 1,04% en Budapest
(Gabris, Fabian, Kaan y Rozsa, 2006). En estudios re-
alizados enVenezuela se han reportado prevalencias
de agenesias excluyendo los terceros molares entre
11,36% (Méndez y Contreras, 2006) y 7,9% (Loaiza,
2004), predominando en este último el sexo femeni-
no 4,9%.

En relación con el tipo de diente, los terceros
molares son los más afectados, excluyendo a éstos y
enordende frecuencia, afecta a incisivos laterales su-
periores, segundos premolares inferiores, segundos
premolares superiores y, por último, los incisivos
centrales inferiores. Este orden puede variar entre las
diversas poblaciones; así tenemos que en europeos
los segundos molares inferiores son los más afecta-
dos, mientras que en norteamericanos el más afecta-
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do es el segundo premolar inferior (3,4%), seguido
del incisivo lateral superior (2,2%) (Barbería, 2002).
En japoneses se observó que afecta en primer lugar
a los segundos premolares inferiores, seguido de los
incisivos superiores e inferiores (Endo et al., 2006).
Se ha reportado en adultos caucásicos un perfil par-
ticular, en Sheffield, Inglaterra, se observó ausencia
de todos los molares y segundos premolares en to-
dos los cuadrantes o combinaciones de algunode los
anteriores con la ausencia de incisivos; según este es-
tudio, si un diente está ausente, es 20 veces más pro-
bable que en el cuadrante opuesto exista algún tipo
de agenesia (Kirkham et al., 2005).

En la dentición temporal la frecuencia de la
agenesia es muy baja, reportándose entre 0,1 a 0,9%
(Pinkham, 2001). En estos casos los individuos del
sexo femenino son los más afectados, lo que sugiere
un patrón hereditario ligado al sexo. La hipodoncia,
en el caso de la dentición primaria, afecta preferen-
temente al incisivo lateral superior y con menos fre-
cuencia a los incisivos laterales y centrales inferiores
(Pinkham).

Entre la etiología de las agenesias se describen
las alteraciones del epitelio y de la lámina dental, fal-
ta de inducción del mesénquima, la regresión del
germen dental por competencia nutricional, factores
hereditarios y evolutivos, enfermedades durante el
primer mes de embarazo y una serie de síndromes
generalizados (Barbería, 2002). También se ha rela-
cionado con patologías locales como el quiste dentí-
gero y traumático (Moret y González, 2003). La age-
nesia no sindrómica ha sido relacionada con muta-
ciones en los genes PAX9 y MSX1, los cuales codifi-
can factores de trascripción que juegan un papel crí-
tico en el desarrollo del diente (Mostowska, Kobielak
y Trzeclk, 2003). La oligodoncia molar no sindrómi-
ca se produce por mutaciones en el gen PAX9, que
se transmite con un patrón hereditario autosómico
dominante, lo que corrobora el rol de este gen como
regulador del desarrollo molar (Frazier-Bowers y
Scott, 2002; Frazier-Bowers y Guo, 2002; Jumlongras
y Lin 2004). Sin embargo, este gen parece no estar in-
volucrado en los casos de agenesia que afecte a otros
dientes, Pinkham como los premolares, caninos o in-
cisivos; estos casos se han relacionado con mutacio-
nes en el gen PAX6 (Lammi y Halonen, 2003).

La hiperodoncia o dientes supernumerarios
ocurre por proliferación celular o hiperactividad
Pinkham en alguna porción de la lámina dental; tam-
bién puede ocurrir por división del germen dental
(GómezyCampos, 2002), aunque también sehapro-
puesto una teoría filogenética que supone una ten-
dencia atávica hacia la fórmula dentaria original del
hombre (Velásquez, 2006). Es menos frecuente en la
dentición temporal (0,5 %); en la dentición perma-
nente ocurre entre 0,5 y 4% (Barbería, 2002). El ma-
yor porcentaje de dientes supernumerarios se descri-
be en elmaxilar superior (90 a 98%). En los pocos ca-
sos que afectan la arcada inferior, los premolares son
los más afectados. En varones se presenta con el do-
ble de frecuencia que en mujeres (Rajab y Hamdan,
2002). En cuanto al número de dientes afectados, lo
habitual es que solo aparezca un diente supernume-
rario, siendomás frecuente elmesiodens; conmenos
probabilidad puede ser doble y raramente múltiple;
en este último caso por lo general está asociado al
síndrome de Gardner o la disostosis cleidocraneal
(Hattab, Yasin y Rawashdeh, 1994; Pinkham, 2001).
Cuandoestán involucrados de 1 a 4 supernumerarios
afecta con más frecuencia la región anterior y molar
delmaxilar superior,mientras que si sonmúltiples de
5 o más, generalmente se localizan en la región pre-
molar de la mandíbula (Rajab y Hamdan, 2002).

La prevalencia de la hiperodoncia, segúnvarios
estudios recientes, parece ser muy variable entre las
diferentes poblaciones. Así tenemos que en húnga-
ros se reporta en 1,53% (Gabris et al., 2006), en por-
tugueses 0,76% (Costa y Figueredo, 2004), en mexi-
canos 3,2% (Salcido et al., 2004), en italianos 0,38%
(Alberti, Mondani y Parodi, 2006) y en nigerianos
1,4% (Onyeaso y Onyeaso, 2006), todos con predo-
minio en el sexo masculino. En un estudio realizado
enCaracas (Venezuela) se reportó un 1%, con predo-
minio en el sexo femenino (75%) (Méndez y
Contreras, 2006). La hiperodoncia múltiple no sin-
drómica tiene una prevalencia de 1%, más frecuente
en el sexo masculino con una proporción de 9:2
(Rajab y Hamdan, 2002). AçiKgöz, AçiKgöz, Tunga y
Otan, 2006, reportaron una prevalencia de 0,06%, to-
dosmasculinos, en los que el 56,8% se localizaron en
el maxilar inferior preferentemente en la región pre-
molar (83,8%).
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La microdoncia y macrodoncia son anomalías
de tamañodel diente, que ocurren como consecuen-
cia de alteraciones neurogénicas o vasculares loca-
les. Pueden afectar una parte de la estructura dental
o su totalidad, refiriéndose comomicrodoncia o ma-
crodoncia total o parcial respectivamente; esta últi-
ma, puede ser a su vez coronal o radicular. En ambas
patologías pueden estar involucradas uno, varios o
todos los dientes, denominándose localizadaogene-
ralizada (Barbería, 2002; Gómez y Campos, 2002).
Tanto la macrodoncia como la microdoncia localiza-
da son más frecuentes en la dentición permanente.
En la macrodoncia localizada se observa predilec-
ción por los incisivos centrales superiores, seguido
por los caninos ymolares,mientras que lamicrodon-
cia se describe con mayor frecuencia en el incisivo
lateral superior, siendo por lo general bilateral. La
forma generalizada de la macrodoncia puede ser de
origen hereditario asociado a factores endocrinos
(gigantismo). En el caso de lamicrodoncia puede es-
tar asociada a síndromes congénitos como la displa-
sia ectodérmica anhidrótica, enanismo hipofisario o
síndrome de Down (Barbería 2002; Pinkham, 2001).

La gemelación y la fusión son anomalías de ta-
maño que ocurren conmenos frecuencia. En la den-
tición permanente oscilan entre 0,1 a 2,5%, afectan
habitualmente los dientes anteriores. La etiología es
poco conocida, por lo que hasta ahora se le conside-
ra multifactorial, aunque se ha relacionado con un
patrón hereditario del tipo autosómico dominante y
con algunos síndromes comoel orodigitofacial, la tri-
somía 21, la displasia condroectodérmica o el de
Pierre-Robin, entre otros (Barbería, 2002).

Entre las anomalías de estructura se describen
las que afectan la formación del esmalte, en las que
se describe la amelogénesis imperfecta de tipo hipo-
plásico, hipocalcificado (lamás frecuente) e hipoma-
duro; en las displasias ambientales destacan la pro-
ducida por exceso de flúor, seguida por déficit nutri-
cional y causas infecciosas. Las que alteran la forma-
ción de dentina pueden ser la dentinogénesis imper-
fecta y la odontodisplasia regional, y las que alteran
el cemento entre las que tenemos las displasias here-
ditarias y las ambientales (Pinkham, 2001).

Según se observa en la literatura, parece existir
gran variación en cuanto al tipo y frecuencia de apa-

rición de cada una de las anomalías antes descritas
entre las diferentes poblaciones; la mayoría de la in-
formación disponible deriva de estadísticas de estu-
dios en sumayoría realizados enpaíses europeos. En
Venezuela, así como en otros países latinoamerica-
nos, existe poca información o estudios que permi-
tan indagar sobre el comportamiento de las anoma-
lías dentarias queproporcione patrones de compara-
ción con otras poblaciones. El principal objetivo del
presente trabajo consiste en determinar la prevalen-
cia de las anomalías dentarias y su relación con pato-
logías sistémicas en un grupo de pacientes en edad
escolar, atendidos en un centro asistencial pertene-
ciente a la Universidad de Los Andes en la ciudad de
Mérida (Venezuela).

Materiales y métodos

Es un estudio descriptivo de corte transversal,
en el que se revisaron, en un momento puntual, las
historias de pacientes atendidos en la consulta del
Módulo de Odontopediatría Santa Elena, de la
Universidad de los Andes (Mérida Venezuela), du-
rante el año 2006. De las historias revisadas se inclu-
yeron en este estudio un total de 97, que cumplían
con los requisitos de poseer radiografía panorámica,
historia clínica general y rango de edad entre 5 y 12
años. Los aspectos sometidos a estudio se recopila-
ronmediante una ficha de datos (anexo: 1), donde se
detalla lo siguiente:

Antecedentes patológicos de interés:
patologías digestivas, alteracionesmetabólicas,

alergias, defectos congénitos y otras.
Presencia de anomalías dentarias:
de acuerdo a si afectan:

• Número: agenesias y supernumerarios
• Tamaño: macrodoncia, microdoncia, fusión,

gemelación.
• Forma: incisivos en pala, conoides, otros.
• Estructura: defectos del esmalte, defectos de la

dentina.
• Color: tinciones intrínsecas y extrínsecas.
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• Oclusión: I de Angle, II de Angle y III de Angle,
• otras como: presencia de apiñamiento, rota-

ción y alteración de la erupción.
Antecedentes familiares:
haciendo especial énfasis en la presencia de

anomalías dentarias y otras patologías sistémicas, así
como, alteraciones genéticas.

Se revisaronminuciosamente cadahistoria y ra-
diografía panorámica en conjunto con el odontólogo
tratante de cada uno de los pacientes, con el fin de
determinar la presencia de anomalías dentarias. Los
datos obtenidos seordenaron a través deunabasede
datos y se analizaron para determinar su frecuencia,
asociación y significancia clínica.

El tratamiento de la información se resumió al
uso de métodos estadísticos descriptivos que permi-
tieron la tabulación de las sumatorias, medias y pro-
porciones de los indicadores utilizados, así como la
representación tabular en cuadros de datos de acuer-
do a la operacionalización de las variables.

El procesamiento y análisis estadístico de los
datos, se realizó mediante el software estadístico
SPSS (Estadistical Package for the Social Sciencies)
versión 13.0 en español.

Resultados

En la población estudiada se observó una pre-
valencia de anomalías dentarias de 32,98%, siendo
más afectado el sexo masculino (56,25%). De cada
una de las anomalías dentarias estudiadas (Tabla 1),
se observaron en orden de frecuencia las siguientes
prevalencias, en primer lugar la hipoplasia con
10,31%, en segundo lugar la hipocalcificación conun
8,25%. En tercer lugar, la macrodoncia y la agenesia,
excluyendo los tercerosmolares con6,19%cadauna.
El cuarto lugar correspondió a los supernumerarios,
con 5,15%. En quinto lugar la fusión, con 4,12%. En
sexto lugar se observó la microdoncia (2,06%) y, por
último, con igual frecuencia la gemelación y defectos
de la dentina (1,03%).

Tabla 1. Prevalencia de las anomalías dentarias

Prevalencia

Anomalías dentarias Si No Total

N % N % N %

Agenesia 6 6,19 91 93,81 97 100,00

Supernumerarios 5 5,15 92 94,85 97 100,00

Microdoncia 2 2,06 95 97,94 97 100,00

Macrodoncia 6 6,19 91 93,81 97 100,00

Fusión dentaria 4 4,12 93 95,88 97 100,00

Geminación 1 1,03 96 98,97 97 100,00

Hipoplasia 10 10,31 87 89,69 97 100,00

Hipocalcificación 8 8,25 89 91,75 97 100,00

Defectos de dentina 1 1,03 96 98,97 97 100,00
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En la Tabla 2 se observa la relación entre las
anomalías dentarias y el sexo. Los casos de fusión, hi-
pocalcificación e hipoplasia se presentaron con igual
frecuencia en ambos sexos. Por otra parte, el 100%
de los casos de defectos de dentina, microdoncia y
supernumerarios se observaron en el sexo masculi-
no, así como lamacrodoncia, en un 83,33%. En el se-
xo femenino la mayor frecuencia correspondió a ge-
minación (100%) y agenesia (83,33%).

En cuanto a la asociación entre las diferentes
anomalíasdentarias (Tabla3), seobservóquecasosde
hipoplasia se relacionaron con mayor frecuencia con
macrodoncia 30%, y con menor frecuencia con dien-
tes supernumerarios, defectos de la dentina y agene-
sia en el 10%. En la hipocalcificación, los casos se ob-
servaron con igual frecuencia (12,50%) relacionados
con agenesia (específicamente de premolares) y ma-
crodoncia. Por otra parte, los casos de supernumera-
rios se observaron con igual frecuencia (20%) asocia-
dos con microdoncia, macrodoncia e hipoplasia.

Tabla 2. Frecuencia de anomalías dentarias de acuerdo al sexo

Sexo

Anomalías dentarias Masculino Femenino Total

N % N % N %

Agenesia 1 16,67 5 83,33 6 100,00

Defectos de dentina 1 100,00 0 ,00 1 100,00

Fusión dentaria 2 50,00 2 50,00 4 100,00

Geminación 0 ,00 1 100,00 1 100,00

Hipocalcificación 4 50,00 4 50,00 8 100,00

Hipoplasia 5 50,00 5 50,00 10 100,00

Macrodoncia 5 83,33 1 16,67 6 100,00

Microdoncia 2 100,00 0 ,00 2 100,00

Supernumerarios 5 100,00 0 ,00 5 100,00

Total 25 56,25 18 43,75 43 100,00

Tabla 3. Asociación entre las anomalías dentarias

Anomalías Agenesia Defectos Fusión Geminación Hipocalci Hipoplasia Macrodoncia Microdoncia Super
dentarias dentina dentaria ficación numerario

N % N % N % N % N % N % N % N % N %

Agenesia 6 100 0 ,00 1 25,00 0 ,00 1 12,50 1 10,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00

Defectos dentina 0 ,00 1 100 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 10,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00

Fusión dentaria 1 16,67 0 ,00 4 100 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00

Geminación 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 100 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00

Hipocalcificación 1 16,67 0 ,00 0 ,00 0 ,00 8 100 0 ,00 1 16,67 0 ,00 0 ,00

Hipoplasia 1 16,67 1 100 0 ,00 0 ,00 0 ,00 10 100 3 50,00 0 ,00 1 20,00

Macrodoncia 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 12,50 3 30,00 6 100 0 ,00 1 20,00

Microdoncia 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 2 100 1 20,00

Supernumerarios 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 10,00 1 16,67 1 50,00 5 100

Total 9 100 2 100 5 100 1 100 10 100 16 100 11 100 3 100 8 100
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Los casos de agenesia, excluyendo los terceros
molares, se observaron asociados con fusión, hipo-
calcificación e hipoplasia, con una prevalencia de
16,67%para cadauna. La fusión solo se relacionócon
agenesia (25%). Por otra parte, los casos de micro-
doncia solo se observaron asociados con supernu-
merarios (50%), mientras que en la macrodoncia el
50% de los casos presentó hipoplasia, seguida con
menor frecuencia por supernumerarios e hipocalci-
ficación. Por último, todos los casos de defectos de la
dentina se relacionaron con hipoplasia,mientras que
la geminación nopresentó ningún tipo de asociación
con otras anomalías dentarias.

En cuanto a la relación entre la presencia de
anomalías dentarias y su asociación con patologías
sistémicas o condiciones clínicas (Tabla 4), se obser-
vó que los casos de agenesia se relacionaron predo-
minantemente con cuadros de alergia –en el 75%– y
con menor frecuencia (25%), con asma. La fusión en
el 50% de los casos se relacionó con hernia umbili-
cal. La hipocalcificación se observó más frecuente-
mente asociada con asma (40%), seguida de alergia,
defectos congénitos y hernia umbilical con igual fre-
cuencia (20%); mientras que la hipoplasia, la mayor
frecuencia correspondió a defectos congénitos
(25%), seguidos de alergia (12,5%) y hernia umbilical
(12,5%). La macrodoncia se asoció predominante-
mente con defectos congénitos en el 75% de los ca-

sos, seguidos de alergia (25%). Por otra parte, los ca-
sos de microdoncia se relacionaron con alergia y as-
ma con una frecuencia del 50% en ambos casos. Por
último, el 50% de los supernumerarios se relacionó
con alergias, seguido de asma (25%) y hernia umbi-
lical (25%).

Con relación a los dientes afectados en cada
una de las anomalías, se observó en los casos de su-
pernumerarios que mesiodens fue el más frecuente,
representando el 60% de los casos, un 20% corres-
pondió amesiodensbilateral y el 20% restante corres-
pondió al incisivo lateral. La fusión entre incisivo la-
teral y canino inferior ocurrió en el 50% de los casos
(con igual frecuencia endientes temporales y perma-
nentes), la fusión entre incisivo lateral y canino supe-
rior bilateral en el 25%. Por último, la fusión de inci-
sivo lateral y central inferior unilateral igualmente se
presentó en el 25% de los casos. El 75% de los casos
de fusión ocurrieron en la dentición temporal.

En la agenesia, excluyendo los terceros mola-
res, el 66,6% de los pacientes solo presentó un dien-
te ausente,mientras que enel 16,6% seobservó la au-
sencia de 3 piezas dentarias y en el 6,6%, agenesia bi-
lateral de incisivos. El 100% de los casos correspon-
dió al diagnóstico de hipodoncia no sindrómica. Los
dientes más frecuentemente afectados fueron los in-
cisivos laterales en el 33,2% y los premolares en el
49,8% de los casos.

Tabla 4. Asociación entre anomalías dentarias y patologías sistémicas

Anomalías dentarias Alergias Asma Defectos congénitos Hernia umbilical Otros Total

N % N % N % N % N % N %

Agenesia 3 75,00 1 25,00 0 ,00 0 ,00 1 25,00 4 100,00

Defectos dentina 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 100,00 1 100,00

Fusión dentaria 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 50,00 1 50,00 2 100,00

Geminación 0 ,00 0 ,00 0 ,00 0 ,00 1 100,00 1 100,00

Hipocalcificación 1 20,00 2 40,00 1 20,00 1 20,00 1 20,00 5 100,00

Hipoplasia 1 12,50 0 ,00 2 25,00 1 12,50 5 62,50 8 100,00

Macrodoncia 1 25,00 0 ,00 3 75,00 0 ,00 0 ,00 4 100,00

Microdoncia 1 50,00 1 50,00 0 ,00 0 ,00 1 50,00 2 100,00

Supernumerarios 2 50,00 1 25,00 0 ,00 1 25,00 1 25,00 4 100,00

Total 9 27,27 5 13,64 6 13,64 4 13,64 12 45,45 31 100,00
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La prevalencia de agenesia de los terceros
molares fue de 22.68%, la cual se determinó a través
de la radiografía panorámica entre los pacientes con
rango de edad entre 9 y 12 años, observándose
ausencia total de los esbozos correspondientes en
72% de los casos; la ausencia de al menos uno de
estos dientes se observó en el 16%, mientras que en
el 12% restante sí estaban presentes dichos esbozos.
El 5,5% de los casos de agenesia de los terceros
molares se relacionó, además, con la ausencia de
incisivos. No se observaron casos de agenesia de
todos los molares.

Discusión

La prevalencia total de anomalías dentarias en
el presente estudio resultó ser de un 32,98%, bastan-
te alta en comparación con los resultados obtenidos
en otra población latinoamericana (Argentina) que
reporta un 16,25% (Discacciati, 2005) o con los obte-
nidos en zonas geográficamentemás distantes como
Japón, con un 17,2% (Cho, Ki, Chu y Chan, 2006).

En relación con la prevalencia de cada una de
las anomalías dentarias estudiadas, observamos que
los resultados obtenidos en la población objeto de
este estudio, en general reflejaron ser más elevadas
en contraste con las obtenidas porDiscacciati (2005)
en una población argentina, en un estudio de simi-
lares características. Solo encontramos coincidencia
en la hipoplasia del esmalte como la anomalía más
frecuente.

La agenesia excluyendo los terceros molares
presentó una prevalencia de 6,18%, contrastando
con otros estudios realizados en Venezuela, en los
que reporta prevalencias entre 7,9% (Loaiza y
Cárdenas, 2004) y 11,36% (Méndez y Contreras,
2006). En relación con estudios en localidades ex-
tranjeras, este trabajo arroja resultados similares a los
obtenidos en una población de Australia (6,9%)
(Polder et al., 2004), contrastando con otras regiones
como Japón, con un 8,5% (Endo et al, 2006), o
Norteamérica, con un 3,9% (Polder et al.). Según
Mattheeuws, Dermaut y Martens (2004) la tendencia
evolutiva en caucásicos es hacia la hipodoncia, ob-
servándose aumento progresivo de la prevalencia

desde 0,1% (año 1936) a 10,01% (año 1993). Al igual
que en el presente estudio, este último reporta pre-
dominio de esta anomalía en el sexo femenino, lo
que sugiere un patrón hereditario ligado al sexo.
Mediante varios estudios sehapodidoestablecer que
los principales genes afectados son PAX9 y MSX1
(Frazier-Bowers y Scott, 2002; Lammi y Halonen,
2003; Mostowska et al., 2003; Jumlongras et al., 2004;
Klein y Nimeminen, 2005 y Tallón et al., 2004).

Los dientes más frecuentemente afectados en
las agenesias fueron en primer lugar los premolares,
seguido de incisivos, lo que coincide con lo obteni-
do por Méndez y Contreras, 2006; Goren, Tsoizner y
Dinbar, 2005; y Endo et al., 2006. Por otra parte,
Gabris, Fabian, Kaan y Rozsa, 2006 y Szepesi, Nemes
y Kovalecz, 2006, difieren de dichos resultados, ya
que reportan como más frecuente la ausencia de in-
cisivos, seguida por los premolares.

En la población estudiada, todos los casos de
agenesia corresponden al diagnóstico de hipodoncia
no sindrómica, ya que se observaron menos de 6
dientes ausentes excluyendo los terceros molares.
No se observaron casos de ausencia de todos losmo-
lares: en este particular, observamos que existe poca
uniformidad de criterio en la literatura, ya que en va-
rios estudios de hipodoncia y agenesia se refieren a
estos términos como sinónimos y/o incluyen los ter-
ceros molares (Kirkham et al., 2005; Goren et al.,
2005; Adeboye, C. de B. y Hobson, 2006); en otros se
habla de hipodoncia molar o de oligodoncia molar,
refiriéndose a la ausencia de todos los molares aso-
ciada con mutaciones del gen Pax9 (Frazier-Bowers
y Scott, 2002; Lammi y Halonen, 2003).

En los casos de supernumerarios observamos
una prevalencia de 5,15%. Esto no concuerda con los
resultados obtenidos en otros estudios realizados en
Venezuela (Méndez y Contreras, 2006). Tampoco
coincide con lo obtenido en otros países latinoame-
ricanos en los que se han reportado frecuencias de
3,2% en mexicanos (Salcido et al., 2004) y 1,25% en
argentinos (Discacciati, 2005). También estos resulta-
dos difieren con estudios recientes realizados en po-
blaciones europeas, donde la prevalencia oscila en-
tre 0,38% en italianos (Alberti et al., 2006) y 1,53% en
húngaros (Gabris et al., 2006). Al igual que los auto-
res antes mencionados, se observómesiodens como
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el más frecuente. En el 20% de los casos se observó
la presencia de mesiodens bilateral, resultando esto
similar a lo obtenido por Kim y Lee (2003), quienes
reportaron un 25% de prevalencia de esta anomalía
en una población koreana.

La prevalencia de fusión (4,12%) y geminación
(1,03%) resultó ser bastante alta en comparación con
lo reportado en la literatura. Así, Hamasha y al-
Khateeb (2004), observaron un 0,19%prevalencia de
fusión y un 3,6%de geminación en una población de
Jordania; en argentinos se reporta 1% de prevalencia
de fusión (Discacciati, 2005). En relación con los
dientes afectados, es raro observar la fusión bilateral
de incisivo y canino inferiores en la dentición
primaria. Alpoz, Munanoglu y Oncag (2003) repor-
tan un caso en la dentición temporal; en el presente
estudio se observó esta anomalía en un 25%, tanto en
la dentición permanente como temporal. O´Reilly
(1990) reporta un caso que presentaba esta anomalía
tanto en la dentición temporal comopermanente. En
chinos, Wu y Feng (2005) reportan como más fre-
cuente la fusión entre incisivos inferiores; sin embar-
go, estos estudios no reportan frecuencias o
prevalencias que permitan comparar. En general, en
la literatura existen pocos estudios de prevalencia de
estas anomalias dentarias, siendo la mayoría solo
reporte de casos aislados.

En lo referente a las patologías sistémicas aso-
ciadas con cada una de las anomalías dentarias, resal-
ta como más frecuente la relación entre agenesia y
alergias (75%), así como lamacrodoncia con defectos
congénitos (75%) y la hipocalcificación con asma
(40%). Por otra parte, en los casos de hipoplasia e hi-
pocalcificación los resultados sugierenque existe una
importante relación con defectos congénitos y hernia
umbilical. Los supernumerarios, al igual que las age-
nesias, se observaron principalmente relacionados
con alergias en el 50% de los casos, seguido de asma
y hernia umbilical (25%). Estos resultados sugieren
que las anomalías de número podrían tener una rele-
vante asociación clínica con cuadros de alergia.

De acuerdo con los resultados obtenidos en los
casos de agenesias, existe una fuerte asociación con
cuadros alérgicos (75%). De estos casos, la mayoría
de los pacientes refirió alergias en piel y rinitis alérgi-
ca; el 25% además se asoció con asma. La relevancia

de esta observación radica en que hasta el momento
se han relacionado los casos de agenesias con altera-
ciones de otros derivados del ectodermo como piel,
cabello, glándulas salivales y sudoríparas, criterios
que se utilizan para el diagnóstico de la displasia ec-
todérmica (Bergendal, Norderyd, Bagesund y Holst,
2006). En este síndrome se ha reportado un caso de
un paciente de 24 años de edad, quien ingresa con
ataque de asma, observándose la asociación con hi-
podoncia, cabello escaso y poca sudoración. En este
paciente, el diagnóstico genético revelómutacióndel
genEDAen el cromosomaX, el cual se corroboró fue
heredado de su madre (Hara, Nishi, Mizuguchi y
Fujimura, 2004), lo que evidencia un patrón genético
asociadoal sexo femeninoypor tanto su relación con
la agenesia no sindrómica. Así mismo, Norgarden et
al., 2001, observaron que el 57% de los casos de oli-
godoncia presentaban al menos algún tipo de altera-
ción en cabello, uñas y glándulas salivales, mientras
que el resto de los casos no presentaban signos de
afección a los derivados del ectodermo. En estosmis-
mos pacientes se observó además una alta prevalen-
cia de asma y eczema. Bergendal et al., 2006, repor-
tan como signos más comunes: poca secreción sali-
val (1:3) y alteraciones de glándulas sudoríparas (piel
seca y caliente), uñas y cabello, enunaproporciónde
1:10 asociados aoligodoncia. Estas observaciones su-
gieren que, ante un paciente que presente alguno de
los signos antes descritos, se debe indagar sobre la
presencia de anomalías dentarias y viceversa, especí-
ficamenteen relaciónconagenesias. Esdecir, las ano-
malías dentarias pueden estar relacionadas con sig-
nos y síntomas tanto de los derivados ectodérmicos
como mesodérmicos, afectando en mayor o menor
grado piel y anexos (glándulas salivales y sudorípa-
ras), tejido conectivo de la mucosa respiratoria y sis-
tema inmunológico. Esteúltimopodría explicar su re-
lación con cuadros de asma y alergia con base inmu-
nológica, por lo cual los signos y síntomas antes des-
critos deberían tomarse en cuenta para poder realizar
un correcto diagnóstico.
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Conclusión

En el presente estudio se observan resultados
muy interesantes, que pueden contribuir a dilucidar
el comportamiento de las anomalías dentarias en la
población objeto de este estudio. Así mismo, con es-
tos resultados se puede inferir un patrón clínico re-
presentativo de dichas anomalías, ya que el mismo
deriva de un diagnóstico situacional preliminar pro-
ducto de la revisión de historias de casos clínicos. El
total de casos considerados en este estudio se obtu-
vo de la revisión de numerosas historias clínicas, una
parte importante de las cuales estaban incompletas y
debieron ser excluidas. Por ello hemos sugerido
cambios sustanciales en el formato de la historia clí-
nica hasta ahora utilizada, de forma que permitan
posteriormente realizar estudiosmás completos y so-
bre todo darle la importancia que merece esta situa-
ción, en vista de que es en la edad escolar elmomen-
to ideal en el que se debe realizar el diagnóstico de
las anomalías dentarias, para así iniciar a tiempo el
tratamiento respectivo.
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