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RESUMEN

Objetivo: determinar la prevalencia y distribucion de los defectos de desarrollo del
esmalte (DDE) en nifios con compromiso sistémico en la Fundacion HOMI
Hospital de la Misericordia.

Materiales y métodos: Mediante muestreo no probabilistico, se obtuvieron 70
nifios de la clinica de atencion odontolégica a pacientes sistémicamente
comprometidos de la Fundacion HOMI Hospital de la Misericordia. Una
examinadora entrenada y calibrada por una experta en el indice de Defectos de
Desarrollo del Esmalte modificado de la Federacion Dental Internacional (FDI),
quien obtuvo Kappa intraobservador de 0,86 e interobservador de 0,905, realizé
un examen clinico detallado sobre las superficies dentales libres de placa, secas y
bien iluminadas. Los resultados del estudio se analizaron mediante estadistica
descriptiva.

Resultados: La prevalencia de los DDE en la poblacion estudiada para dientes
temporales y permanentes fue de 96,4%. El 61,4% de los individuos presentdo DDE
en dientes temporales y el 71,4% en dientes permanentes. La distribucion de los
defectos por persona en denticion temporal fue: 58,6% para opacidades
demarcadas, siendo mayor la presencia de opacidades blanco/crema (47,1%);
44,3% para opacidades difusas y 1,4% para las hipoplasia. Hubo combinacion de
DDE opacidad demarcada y opacidad difusa en dientes temporales de 4,3. En
dientes permanentes, la distribucién fue: opacidades difusas 67,1%, opacidades
demarcadas 37,1%, e hipoplasias en un 5,7%, siendo la opacidad blanco/crema la
de mayor prevalencia (20%). La combinacion de opacidad demarcada y opacidad
difusa fue la mas comun en permanentes 48,6%. La prevalencia total en dientes
afectados por DDE en temporales fue de 30,3% y en permanentes 33,3%. Los
dientes temporales y permanentes mas afectados con opacidad demarcada y
difusa fueron los molares; y las hipoplasias en incisivos centrales y laterales. Las
superficies dentales mas afectadas por los DDE fueron las vestibulares: en dientes
temporales por opacidades demarcadas (60,2%) y en permanentes con
opacidades difusas (72,1%). La extension del defecto en la superficie dental
menos de 1/3 fue la mas comun en ambas denticiones y en todos los defectos. En
los sujetos con dientes temporales con DDE tipo opacidad demarcada, la
prevalencia mayor se presentd en los pacientes con afeccion respiratoria 66,7%
seguido por los pacientes con alteracibn sanguinea con un 51,5% y en tercer
puesto los pacientes con disturbios renales y genitourinarios en un 33,3%. Con
respecto a las hipoplasias el Unico paciente que presentd este tipo de DDE
presentaba prematuridad, deficiencia renal crénica y bajo peso al nacer. En las
opacidades difusas los nifios con alteraciones sanguineas en un 47,8% tuvieron la
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mayor prevalencia, seguido por las enfermedades respiratorias en un 60,9% vy las
deficiencias nutricionales que representan un 39,1%. En individuos con dientes
permanentes la distribucion fue: pacientes con afeccion respiratoria 38,1% seguido
por los pacientes con errores del metabolismo en el recién nacido y las alteraciéon
sanguineas 33,3% Yy en tercer puesto los pacientes con disturbios neurologicos en
un 28,6%. En cuanto a las hipoplasias, los 3 pacientes que las presentaron tenian
como antecedente errores en el metabolismo del recién nacido, representado el
100%. La presencia de opacidades difusas se dio en nifios con afecciones
respiratorias, en un 46,8%, seguido por las alteraciones sanguineas en un 44, 7%
y las enfermedades renales en un 31, 9%.

Conclusiones: La prevalencia de DDE en la poblacién estudiada fue alta (96,4%)
aunque la severidad fue de leve a moderada, indicando que pacientes con
compromisos sistémicos tienen alta probabilidad de desarrollar este tipo de
defectos. Conocer la prevalencia de los DDE en pacientes con compromiso
sistémico permite implementar medidas para controlar los factores de riesgo
asociados y de esta manera atenuar las condiciones orales relacionadas con su
presencia.

Palabras Clave: Amelogenesis, Dental Enamel, enamel hypoplasia, etiology,
prevalence, chronic failure, systemic disorders.



ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence and distribution of developmental defects
of enamel (DDE) in children with systemic involvement in Fundacion HOMI
Hospital de la Misericordia.

Materials and Methods: By non-probability sampling, obtained 70 children of
dental clinic care to patients systemically compromised in Fundacion HOMI
Hospital de la Misericordia. An examiner trained and calibrated by an expert in the
index Defect Development modified the International Dental Federation (FDI), who
obtained Kappa intraobserver and interobserver 0.86 0.905, the examiner
conducted a detailed clinical examination on plaque-free, dry and well-lit tooth
surfaces. The study results were analyzed using descriptive statistics.

Results: The prevalence of DDE in the study population for temporary and
permanent teeth was 96.4%. The 61.4% of the individuals presented DDE in
primary teeth and 71.4% in permanent teeth. The distribution of defects per person
in primary teeth was 58.6% for demarcated opacities, with a greater presence of
white / cream opacities (47.1%); 44.3% for diffuse opacities and 1.4% for
hypoplasia. There was demarcated DDE combination of opacity and diffuse opacity
in primary teeth of 4.3%. In permanent teeth, the distribution was: diffuse opacities
67.1%, 37.1% demarcated opacities and hypoplasia in a 5.7%, the white / cream
opacity the highest prevalence (20%). The combination of demarcated opacity and
diffuse opacity was the most common permanent 48.6%. The overall prevalence in
teeth affected by temporary DDE was 30.3% and permanent 33.3%. The most
affected temporary and permanent teeth by demarcated and diffuse opacity were
the molars and by hypoplasia the central and lateral incisors. Tooth surfaces most
affected by DDE in temporary and permanent teeth were the vestibular: temporary
by demarcated opacities (60.2%) and permanent with diffuse opacities (72.1%).
The extent of the defect on the tooth surface less than 1/3 was the most common
in both dentitions and in all defects. In subjects with primary teeth with DDE
demarcated opacity, the highest prevalence occurred in patients with respiratory
disease 66.7% followed by patients with blood disorder 51.5% and in third place
patients with renal disorders and genitourinary 33.3%. With hypoplasia, the only
patient who had this type of DDE presented prematurity, chronic renal failure and
low birth weight. Diffuse opacities in children with blood disorders in 47.8% had the
highest prevalence, followed by respiratory diseases in 60.9% and nutritional
deficiencies representing 39.1%. In individuals with permanent teeth, distribution
were patients with respiratory disease 38.1%, followed by patients with errors of
metabolism in the newborn and blood alteration 33, 3% and in third place patients
with neurological disorders in 28.6%. As for hypoplasia, the 3 patients who had had
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experienced previous errors in metabolism newborn, represented 100%. The
presence of diffuse opacities occurred in children with respiratory disorders, in
46.8%, followed by blood disorders by 44, 7% and kidney disease by 31, 9%.

Conclusions: The prevalence of DDE in the study population was high (96.4%)
(95% CI 92.0 to 100.8) although the severity was mild to moderate, indicating that
patients with systemic commitments are likely to develop this type defects.
Knowing the prevalence of DDE in patients with systemic involvement allows
implement measures to control risk factors associated and thus reduce oral
conditions related to their presence.

Keywords: Amelogenesis, Dental Enamel, enamel hypoplasia, etiology,
prevalence, chronic failure, systemic disorders.
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INTRODUCCION

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) se definen como alteraciones
cuantitativas o cualitativas, clinicamente visibles en esmalte, producto de
alteraciones en la matriz de los tejidos duros y de su mineralizacion durante la
odontogénesis (1). Macroscopicamente los DDE han sido clasificados en dos
tipos: las hipoplasias, caracterizadas por ausencia 0 un espesor reducido del
esmalte, y las opacidades, donde existe una afectacion en la mineralizacion del
esmalte pero con un espesor normal (2). Las opacidades se dividen en: difusas,
asociadas a ingesta cronica y excesiva de fldor durante el desarrollo del esmalte
(3), y en: demarcadas, las cuales han sido relacionadas con alteraciones
sistémicas (4); al igual que las hipoplasias (4,12,13,14,15,16).

Segun la literatura consultada las relaciones mas significativas entre DDE y
alteraciones sistémicas se han reportado en pacientes con enfermedades
infecciosas (12,13,16,19), disturbios neurolégicos (16,20), endocrinopatias (19),
deficiencias nutricionales (21,22), enteropatias (19), errores del metabolismo en el
recién nacido (15,19,21,23), disturbios renales y genitourinarios (12,19,23,24),
alteraciones sanguineas (21,19), enfermedades respiratorias (12,13,16,19,25) y
cardiopatias (12,26). En sintesis, todas aquellas condiciones capaces de alterar el
proceso de amelogénesis (17,13). Sin embargo, los resultados de estos estudios
no siempre son confiables, ni comprables por la gran variabilidad de disefios
metodoldgicos utilizados. Aun falta claridad para determinar cual de los defectos
es el méas frecuente y en cuales condiciones especificas es mas comdn la
aparicion de cada uno de ellos (4,17).

La calidad disminuida del tejido dental de los DDE se ha relacionado con un
aumento en la prevalencia de caries (5,6), fracturas dentales (7,8) problemas de
adhesion de las restauraciones, desgaste excesivo, alteraciones del
comportamiento de las personas en la consulta odontologica debido a la
hipersensibilidad dental (9), e incluso trastornos de tipo sicoldgico (10,11).

En Colombia, segun las fuentes bibliograficas consultadas, no se encontraron
publicaciones de prevalencia de DDE en denticibn temporal o permanente en
pacientes sistémicamente comprometidos. Conscientes de este vacio, Yy
propendiendo por contribuir en este campo del conocimiento, con este estudio
exploratorio, se busca alimentar la estadistica relacionada con la prevalencia y
distribucion de los DDE en nifios y adolescentes que asistieron a la clinica de
atencion odontologica de pacientes sistémicamente comprometidos de la
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Fundacion HOMI Hospital de la Misericordia. Adicionalmente se determinara la
presencia de cada uno de los defectos segun tipo severidad y extension en la
superficie dental afectada.
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1.MARCO TEORICO

1.1 Definicidn, clasificacion y descripcion clinica de los
defectos de desarrollo del esmalte

Los defectos del desarrollo del esmalte (DDE) son alteraciones cuantitativas o
cualitativas, clinicamente visibles en esmalte, producto de alteraciones en la matriz
de los tejidos duros y de su biomineralizacion durante la odontogénesis. Estos
defectos pueden afectar los dientes permanentes, los dientes temporales o0 ambas
denticiones (3). Con respecto a la distribucion en la cavidad oral de los DDE varia
de uno a varios dientes y pueden presentarse mas de un defecto en un mismo
diente o superficie (2). Los DDE se dividen en dos grupos: las hipoplasias cuando
existe una deficiencia del espesor del esmalte y las opacidades, asociadas a una
afectacion de grado variable en la mineralizacion del tejido, que se traduce en una
alteracion en la translucidez del esmalte, aunque su espesor es normal (2).

Para referirse a los DDE, histéricamente han existido una amplia variedad de
términos y definiciones relacionados con su apariencia clinica, agente causal e
histopatologia (1,3). Por considerarse los criterios mas apropiados, en este trabajo
se tendran en cuenta para la clasificacion y descripcion de los DDE los criterios
descriptivos clinicos de la Federacién Dental Internacional (FDI), emitidos en el
afio 1992 y que aparecen a continuacion (2).

1.1.1. Opacidades difusas

Defecto que involucra una alteracion en la traslucidez del esmalte en grado
variable. El esmalte afectado es de espesor normal y en la erupcion tiene una
superficie relativamente suave y su color es blanco. No hay nitidez en los limites
del esmalte sano adyacente con el afectado y puede ser de distribucion:

Lineal: lineas blancas de opacidad que siguen las lineas de desarrollo de los
dientes. Puede ocurrir confluencia de lineas adyacentes.

Parche: aparecen como areas irregulares, nubladas y ausencia de margenes bien
definidos.

Confluentes: irregularidades difusas que se confunden en un area blanca tiza, que
se extiende de mesial a distal, cubren toda la superficie o estan confinadas a un
area localizada de la superficie dental.

Parche / Confluente, pigmentacion y pérdida del esmalte: cambios posteruptivos
de color o pérdida de esmalte relacionada solo con areas hipomineralizadas. Por
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ejemplo, apariencia de pérdida en fosas o areas amplias de esmalte rodeadas por
esmalte blanco tiza o pigmentado (2).

1.1.2. Opacidades demarcadas

Defecto que involucra una alteracion en la traslucidez del esmalte en grado
variable. El esmalte afectado es de espesor normal con una superficie lisa. Es
facilmente distinguible de un esmalte normal adyacente y puede ser de color
blanco, crema, amarillo o café. Las lesiones varian en extension, localizacion y
distribucion en la boca. Algunas lesiones mantienen una superficie traslicida,
mientras que en otras son de apariencia mate (2).

1.1.3. Hipoplasias del esmalte

Defecto que involucra la superficie del esmalte y se asocia con un espesor
reducido y localizado. Puede ocurrir en forma de fosas uUnicas o multiples,
superficiales o profundas, aisladas u organizadas horizontalmente a través de la
superficie dental; surcos simples o multiples, estrechos o amplios (maximo 2 mm),
0 ausencia parcial o completa de esmalte sobre un area considerable de dentina.
El esmalte de espesor reducido puede ser traslicido u opaco (2).

1.2 Etiologia de los defectos de desarrollo del esmalte.

La etiologia de los DDE no siempre es clara y varia dependiendo del tipo de
defecto. Pueden estar involucrados factores genéticos-epigenéticos, sistémicos y
locales. Para las opacidades difusas (fluorosis dental), es claro que se relacionan
con la ingesta crénica e incrementada de fluoruros. La severidad de este defecto
va a depender de la dosis, la ingesta total de todas las fuentes y la duracion de la
exposicién al fluoruro (27). Para las opacidades demarcadas y para las
hipoplasias, disminuye la certeza en la relacion causa-efecto. Estos defectos se
han asociado a condiciones genéticas: como lo son el sindrome de Down,
sindrome de Ehlers-Danlos (28), amelogénesis imperfecta (29) y la epidermdlisis
bullosa (30) y a condiciones locales como lo son los traumas dentoalveolares de
sus antecesores (31), irradiaciones (32), traumatismos eléctricos en la zona donde
se estan desarrollando los dientes (32), traumatismos con laringoscopio e
intubacion endotraqueal (15) y lesiones periapicales de sus antecesores (31) (32),
entre otros.
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La otra gama de posibilidades etiologicas para explicar la presencia de las
hipoplasias y las opacidades demarcadas incluyen: eventos sistémicos
(4,12,13,17,18) que se pueden dar en etapa prenatal, perinatal o postnatal. Son
ejemplo de ello, alteraciones neuroldgicas (16,20), anemias (19,21), deficiencia de
minerales (33), condiciones de hipocalcemias (32), hiperbilirrubinemia (20,34),
infecciones virales o infecciones bacterianas (16,33), nacimiento prematuro (35),
bajo peso al nacer (36,37), alteraciones metabdlicas (12,17). Con respecto a lo
anterior los estudios mas demostrativos han sido en modelos animales (38,39) y
en estudios de reportes de casos de nifios con desordenes sistémicos (4,18), pero
aun se concluye que la evidencia aun no es suficiente para verificar su etiologia
real por lo que continda en estudio (4,18).

1.3 Fisiopatologia de los defectos de desarrollo del
esmalte (DDE).

Los DDE son producto de alteraciones en la amelogénesis, estas disrupciones
pueden dar como resultado desde una hipomineralizacibn hasta la ausencia
cuantificable del esmalte; ello depende de la etapa de formacién que afecte, la
severidad y el tiempo de duracién del estimulo nocivo (40,41).

A continuacion se describe el proceso de amelogénesis por considerarse
necesario para una mejor comprension del tema:

Amelogénesis

El esmalte totalmente mineralizado, consta de 96% minerales y solo un 4% de
material orgdnico y agua. La parte inorganica se forma principalmente por
hidroxiapatita, sin embargo, si otros iones como estroncio, magnesio, plomo y
fldor; estan presentes durante la formacion del esmalte, pueden ser incorporados
en el cristal de hidroxiapatita (41).

La amelogénesis es un proceso de 2 pasos. Cuando el esmalte primario se forma
esta parcialmente mineralizado solo en un 30%. Subsecuentemente la matriz
organica comienza a removerse, se pierde agua, el cristal crece en longitud y
grosor favoreciendo la adicion de minerales lo que le confiere al esmalte sus
caracteristicas fisicas y quimicas. El ameloblasto es el responsable de mantener el
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ambiente extracelular adecuado para la deposicion de material inorganico durante
la amelogénesis (41).

La amelogénesis consta de 3 fases:

Fase pre-secretora: durante esta fase el ameloblasto adquiere su fenotipo
diferenciandose de las células del epitelio dental interno, cambia la polaridad,
desarrolla su aparato de sintesis proteica y se prepara para secretar la matriz
organica del esmalte (41).

La fase morfogenética inicia en el estadio de campana, donde la forma de la
corona es determinada. La lamina basal se encuentra entre las células del epitelio
interno y la papila dental. En esta etapa la dentina esta sin mineralizar y se pueden
observar vesiculas de la matriz intacta. Las células del epitelio interno aun pueden
experimentar divisiones mitdticas durante la campana inicial y eventualmente
limitarse a la porcion cervical del diente. Estas células son cubicas con un nucleo
central grande, un aparato de Golgi poco desarrollado, las mitocondrias y los otros
componentes citoplasmaticos se encuentran dispersos en la célula (41).

La diferenciacién de las células del epitelio interno inicia con la elongaciéon y el
movimiento del ndcleo hacia el estrato intermedio. La lamina basal que soporta
estas células es fragmentada por proyecciones citoplasmaticas y desintegrada
durante la formacion de la predentina. En cada una de las células el aparato de
Golgi aumenta de tamafio y migra para ocupar una posicion supranuclear. Un
segundo complejo de union se desarrolla en el extremo distal de la célula,
directamente frente a la linea de diferenciacion de los odontoblastos,
compartimentando el ameloblasto provocando unas extensiones del mismo,
llamadas proceso de Tomes, en este punto el ameloblasto se convierte en una
célula polarizada con la mayor parte de la organelas situadas distalmente del
nacleo. Estas células no pueden dividirse mas (41).

Desde el final de la fase presecretora hasta la secretora, los ameloblastos estan
alineados muy cercanos unos de los otros, manteniendo esta posicion gracias a
los complejos de unién los cuales cumplen un rol importante manteniendo juntos
los ameloblastos y determinando en diferentes momentos que puede pasar entre
ellos y que sale en determinado tiempo del esmalte (41).

Fase secretora: también llamada la etapa formativa; los ameloblastos elaboran y
organizan su espesor total a través de las prolongaciones piramidales de Tomes,
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producen la matriz la cual es rica en proteinas e hidroxiapatita, resultando en un
tejido altamente ordenado (41,42).

La fina estructura de la etapa secretora del ameloblasto refleja su intensa actividad
de sintesis y de secrecién. El complejo de Golgi es extenso y forma una organela
cilindrica rodeada de numerosos cisternas del reticulo endoplasmatico rugoso,
ocupando una gran parte del compartimento supranuclear. El ARN mensajero de
las proteinas del esmalte es trasladado por los ribosomas hacia el reticulo
endoplasmatico rugoso para iniciar la sintesis proteica en los compartimentos del
mismo. Las proteinas progresan a traves del complejo de Golgi por modificacion
post-transicional y son empacadas dentro de la membrana en granulos, los cuales
migran hacia los procesos de tomes. La secrecidon de los ameloblastos es
constitutiva; lo que significa que es continua y que los granulos no estan
almacenados por periodos prolongados (41). El contenido de los granulos es
liberado contra el recién formado manto de dentina a lo largo de la superficie del
proceso; para formar una capa inicial de esmalte. A partir de que la primera capa
de esmalte estd formada, los ameloblastos migran lejos de la superficie dentinal y
desarrollan la porcion distal de los procesos de tomes (41).

Cuando la parte distal del proceso de Tomes esta establecido, inicia la
segregacion de proteinas del esmalte, siendo liberadas en 2 sitios: a través de la
membrana hacia afuera de la célula y el segundo sitio provee la matriz que forma
el esmalte que rellena los espacios intercristalinos. ElI proceso de Tomes
eventualmente es comprimido, creando un espacio estrecho entre las varillas
formadas por los cristales que es posteriormente ocupado por material orgénico.
Eventualmente el ameloblasto se vuelve mas pequefio y pierde su porcion distal
del proceso de Tomes; la célula nuevamente recupera la apariencia de cuando
inicio el proceso (41).

Fase de maduracién: los ameloblastos modulan y transportan iones especificos
para que el esmalte mantenga su grosor definitivo, se eliminan los restos de
proteinas y agua, se incorporan iones minerales, disminuyendo los espacios
intercristalinos; donde los ameloblastos transforman los procesos de Tomes en
terminaciones vellosas o0 lisas. Esta etapa se extiende desde el cese de la
produccion de la matriz hasta la erupcion del diente en cavidad oral (41,43).

Después que el esmalte inmaduro tenga su grosor formado, el ameloblasto
disminuye su altura, volumen y se programa su muerte celular. La principal
actividad del ameloblasto en esta etapa es remover el agua y el material organico,
para introducir material inorganico; esto se logra por medio de un proceso de
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modulacién, donde se da un ambiente propicio para la agregacion de minerales y
la pérdida de matriz organica (41).

Una de las propuestas que explica este proceso, es que el borde en cepillo del
ameloblasto produce iones de bicarbonato, alcalinizando el esmalte fluido lo que
previene la desmineralizacion, logrando el aumento del tamafo del cristal, y
degradando enzimas a su vez. El borde de cepillo de los ameloblastos muestran
una considerable actividad endocitética y contiene numerosos lisosomas,
proteinas de unidon al calcio y calcio-adenosinfosfatasa, quien aparece para
promover el bombeo de iones de calcio dentro del esmalte maduro. El borde liso
del ameloblasto permite la salida de agua y fragmentos proteicos (41).

Cuando los ameloblastos completan la fase transicional e inician el primer ciclo de
modulacién, depositan una lamina basal atipica. Esta capa se adhiere a la
superficie del esmalte y al ameloblasto por medio de hemidesmosomas. La
lamina basal tipica esta constituida principalmente por colageno tipo IV y por
laminina-332, un heterotrimero esencial en la formacion de hemidesmosomas de
unién. Pacientes con deficiencia de laminina-332 muestran hipoplasias del esmalte
localizados y una disrupcion de esta proteina afecta la apariencia del ameloblasto
y del esmalte en formacion (41).

En la Figura 1, se presenta el ciclo vital del ameloblasto, donde el 1, representa el
estado morfogenético de la célula; 2, la fase de histodiferenciacion; el numero 3,
representa el inicio de la fase secretora del ameloblasto; 4, la fase secretora ya
con presencia del proceso de Tomes; el 5, describe el borde en cepillo del
ameloblasto durante la fase de maduracién; el 6, representa el final de la fase de
maduracioén; para concluir en el nimero 7 que es la etapa de proteccion.
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Figura 1. Ciclo vital del ameloblasto

®

Tomado de Nanci A, Ten Cate AR. Ten cate: oral histology : development, structure and function. Missouri: Mosby, 2013.

La maduracién inicia cuando el esmalte ha alcanzado su grosor completo en
cualquier zona identificandose depdésitos iniciales en las cuspides de los molares
en la Figura 2 y en incisivos y caninos, en los bordes incisales, como se observa
en Figura 3. Durante el desarrollo prenatal del individuo, da inicio la mineralizacion
de la denticion temporal y permanente, observandose los primeros indicios el
sexto mes de vida intrauterina aproximadamente (21).
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Figura 2. Patron de mineralizacion de un molar

Tomado de Berkovitz B, Holland G y Moxaham B. Atlas en Color y Texto de Anatomia Oral, Histologia y Embriologia.
Segunda edicion. Madrid: Mosby/Doyma 1995: 263, (42).

Figura 3. Patron de mineralizacion de un incisivo

Tomado de Bhaskar S. Histologia y Embriologia Bucal de Orban/Bhaskar; trad por Oscar S. Bonal. 9 ed. Buenos Aires: El
Ateneo, 1983: 26-99, (45).

Proteinas del esmalte

Los ameloblastos se diferencian a partir de las células del 6rgano dental, estas
células secretan diferentes proteinas donde destaca la amelogenina que
constituye un 90% de la secrecion de estas células y el 10% restante consiste en
proteinas no amelogeninas como lo son la enamelina y ameloblastina. Al final del
proceso de amelogénesis, estas proteinas son degradas por una variedad de
proteasas del esmalte, en tiempos especificos (27).

Las amelogeninas son hidrofébicas, ricas en prolina e histidina, los genes que la
codifican se encuentran en los cromosomas X y Y. Los genes de la amelogenina
contienen muchos exones con lo que puede empalmar numerosas maneras de
producir ARN mensajeros maduros. Las amelogeninas son sometidas ya sea en
un largo o corto periodo de tiempo a un proceso extracelular por enzimas
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proteoliticas, lo que promueve que la matriz organica cambie a esmalte maduro
(41). La ameloblastina y enamelina son utilizadas en procesos cortos y sus
productos moleculares no son acumulativos en el esmalte por grandes periodos,
esto debido a su corta vida media mas que a la capacidad de produccion de las no
amelogeninas (41). Las proteinasas envueltas en el proceso de la degradacion de
la proteinas del esmalte son: Enamelisina (MMP20) y enzima de la matriz
metaloproteinasa (MMP), asociadas a periodos cortos de segregacion, y la
Kalikreina 4 (KLK4) la cual actia principalmente durante la fase de maduracion
(41).

Recientemente se han descubierto 2 nuevas proteinas secretoras: la amelotina y
la ODAM; producidas por el ameloblasto en el periodo de maduracién. Su
actividad ha estado dirigida hacia la capa del esmalte superficial, ambas tienen
inmunolocalizadores para la lamina basal interactuando entre los ameloblastos y el
esmalte maduro. ODAM también es localizada en el borde de cepillo de los
ameloblastos. La funcién de ambas aun no es del todo clara pero se asocia a la
adhesion del 6érgano del esmalte a la superficie del esmalte (41).

La matriz extracelular del esmalte dental en desarrollo estd bien definida en
términos de composicion proteica. El esmalte en formacion no exhibe una capa de
preesmalte sin mineralizar y los cristales crecen directamente contra las
superficies secretoras de los ameloblastos y las proteinas del esmalte se
distribuyen a través del esmalte, donde las no amelogeninas promueven y guian la
formacion de cristales y las amelogeninas regulan el crecimiento, el grosor y evitan
que los cristales se fundan entre ellos (41).

Alteraciones de la amelogénesis

Los DDE se originan debido a que los ameloblastos son células muy sensibles a
los cambios en su ambiente, incluso con cambios pequefios se pueden originar
disturbios a nivel histologico; en casos mas severos se puede dar la muerte del
ameloblasto o una afectacién de la produccién del mismo, resultando en defectos
clinicamente visibles (41).

Para que se observen DDE, los dientes afectados deben estar en el proceso de
formacion cuando el estimulo que produce la alteracion del esmalte se presente.
En la Figura 4, segun Fernandez y colaboradores, se esquematizan los tiempos de
la mineralizacion de los dientes temporales (44).
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Figura 4. Cronologia de calcificacion de dientes temporales
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Tomado de Fernandez N. Rubiob M. Martinez J. Alteraciones del color dental por farmacos. Articulo de Revista
Internacional de Proétesis Estomatolégica Volumen 9, nimerol, 2007

En la Figura 5 segun Fernandez y colaboradores se observa la cronologia de
mineralizacion de los dientes permanentes (44).

Figura 5. Cronologia de calcificacion de dientes Permanentes
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Tomado de Fernandez N. Rubio M. Martinez J. Alteraciones del color dental por farmacos. Articulo de Revista
Internacional de Proétesis Estomatolégica Volumen 9, nimerol, 2007

Basados en esta informacion se pueden correlacionar las alteraciones del esmalte,
las posibles localizaciones y la etapa de formacion en que se encontraba el diente,
cuando se dio la variacion celular que lo produjo (40,42,43).
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1.4 Medicion de los DDE.

Los DDE han sido medidos de diversa forma. Para efectos de este estudio
adoptaremos el indice modificado de la Federacion Dental Internacional (FDI),
gue simplifica las categorias de los defectos de desarrollo del esmalte. Este indice
discrimina entre opacidades demarcadas, opacidades difusas, hipoplasias y otros
defectos, establece subcategorias en cada uno de los grandes tipos de DDE, las
cuales estan relacionadas con la severidad del defecto, contempla combinaciones
de los DDE en una misma superficie y permite medir su extensiébn como se
observa en la Tabla 1 (2).

Tabla 1. indice DDE modificado para uso en estudios epidemiolégicos de la Comision de
Salud Oral, Investigacion y Epidemiologia

CATEGORIAS DE LOS DDE Cédigos
Normal 0
Opacidad demarcada
. Blanco/crema 1
. Amarillo/marrén ]
Opacidad difusa
. Lineal 3
. Parche 4
. Confluente S
. Confluente/parche+pigmentacién+pérdidade esmalte 6
Hipoplasia -
. Fosas 7
. Con ausencia parcial lotal del esmailte 8
. Cualquier otro defecto 9
Combinaciones
. Demarcada y difusa A
. Demarcada e hipoplasia B
. Difusa e hipoplasia C
. Todos los tres defeclos D
Extension
. Mormal 0
. <113 1
» 1/3<2/3 2
# >2/3 3

-29-



1.5 DDE y su relacion con enfermedades sistémicas.

Los DDE han sido relacionados con diversos factores etiolégicos, sin embargo aln
existe mucha incertidumbre principalmente cuando los factores relacionados son
los sistémicos. La causa del defecto donde aparentemente existe mas certeza es
la ingesta cronica y excesiva de flaor, que genera las opacidades difusas (fluorosis
dental) (29). Para el caso de las opacidades demarcadas y las hipoplasias, el
panorama no es tan claro. Por ser el tema de pertinencia para este estudio, los
factores sistémicos asociados a los DDE, éste tOpico sera el que se amplie. En la
Tabla 2, se resumen los factores sistémicos prenatales, perinatales y posnatales
relacionados con la presencia de los DDE de acuerdo con lo revisado en la

literatura.

Tabla 2. Factores sistémicos prenatales, perinatales y posnatales relacionados con la

presencia de los DDE.

Factores sistémicos relacionados con la presencia de los DDE.

Factores prenatales

Factores perinatales

Factores posnatales

Consumo de medicamentos
de la madre (45)

Hipoxia (17,19)

Alteraciones neurologicas
(11,46).

Desnutricibn materna (19)

Hemorragia durante el

parto (20).

Intoxicacién con fltor (27)

Diabetes gestacional (19)

Placenta previa (20).

Intoxicacion
medicamentos (47).

con

Preeclampsia (19)

Labor de parto prolongada
(11,48)

Deficiencia de minerales
(33).

Procesos infecciosos
virales o infecciones con
episodios de fiebre alta (19)

Nacimiento prematuro (35).

Hiperbilirrubinemia (20,34).

Exposicion a
anticonvulsivantes (16)

Bajo peso al nacer (36,37).

Infecciones virales 0
bacterianas: varicela,
paperas, sarampién vy

neumonia e incluso
resfriados con cuadros de
altas temperaturas (16,33).

durante el embarazo (47)

Ingesta de fluoruros Enfermedades renales
durante el embarazo (27) cronicas (49).
Ingesta de tetraciclinas Enfermedades

gastrointestinales (31,50).

Hipervitaminosis D (51)

Enfermedades cardiacas

(52).
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Plomo (53), Afecciones respiratorias
cronicas (25).
Bifosfonatos (38) Enfermedades

hematoldgicas (33).

Envenenamiento por Alteraciones  metabdlicas
bifenilos policlorados a (54) (12,17).
Consumo de dioxinas (42)
Condiciones de

hipocalcemias (32).

Tabla de elaboracion propia con datos de la revision de la literatura

En la Tabla 3 se resumen los estudios de prevalencia de DDE en poblaciones

sistémicamente comprometidas.

Tabla 3. Estudios de prevalencia de DDE en poblaciones sistémicamente comprometidas

RESULTADOS
Aflo de Tamafo
publicaciéon Edad indice utilizado Factores de Riesgo/Grupo control DDE | O.De | O.Di H
. muestra
Autor /Pais
% % % %
Wongy Renal, Cardiopatia
col/China " Enfermedades congénita
2014 (12) 63 12 afios DDEm FDI/92 antes de los 3 afios Enfermedades 984 32 968 32
infecciosas, Asma
40 Prematuridad Pretérmino 7 0 6
5-10 afios | DDEm FDI/92 (Temporales)
Cruvinel/ Brasil 40 A término 3,7 0 0,8
2012 (15) — 72,5
40 Prematuridad Pretérmino 7 12,5 0,9
5-10 afios | DDEm FDI/92 (Permanentes)
40 A término 8 14 0,5
Muy bajo 100
Bajo peso al nacer
jop Bajo 30,6
Normal 29,6
Correay col/
Brasil «
2012 (21) 381 3-5 afios DDEm FDI/92 16,8 15,7 42
Pretérmino 33,3
Prematuridad
A término 28,7
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Sobrepeso 24,1
Deficiencia Peso ideal 28,9
nutricional
Riesgo nutricional 25,9
Bajo peso 71,4
Muy bajo peso 75
Jacobsen y Exposicion
col/Dinamarca 38 6-10 DDEm FDI/92 p Nifios expuestos | - 18 18 11
. medicamentos
2013 (45) afios. Temporales tiepilénti
129 (antiepilépticos) Nifios no expuestos | ----- 10 7 4
Jacobseny Exposicion
col/Dinamarca 38 6-10 DDEm FDI/92 P Nifios expuestos | ----— 45 42 8
- medicamentos p
2013 (45) afios. Permanentes tiepilénti
129 (antiepilépticos) Nifios no expuestos | ----- 40 40 6
Alaluusua y
col/Finlandia 102 o Leve, moderado y Exposicion a Exposicion a dioxina
o 6-7 afios R o 17 | - | - | -
1996 (47) nifios severo medicamentos en nifios
9 afios Asma 29 | - | e | e
Suckling y
col/Nueva 5 afios Condiciones Infecciones crénicas 7 | | |
Zelanda1987 696 indice FDI Sistémicas e
(16) 3 afios infecciosas Problemas 8 | e | o |
neuroldgicos
7 afios Otitis media 25 | - | e | -
De 52 6-8 afios Enfermedad Celiaca | 61,54 44,24 17,3
Carvalho/Brasil e Enfermedad
2015 (50) Clasificacion Aine Gastrointestinal ictémi
52 2 i 12 Sistémicamente 21,15 1347 7,68
afios sano
Wogelius y
col/Dinamarca 383 . Con medicamento | ----- 44,7 | - | -
2010 (25) 6-8 afios DDEm FDI/92 Asma
264 Sin medicamento | ----- 41,3 | - | -
Infecciones 91 —— | — | —-
Pro.blem.a.\s 543
respiratorios | T | | |
Lygidakis y col/ . Disturbiosdel | __ | | | ___
Ve Greci;/ i Condiciones recién nacido 77
2008 (19) 162 8-12 afios Indice 12 total Sistémicas e
infecciosas. (87,7%) | Problemasrenales | 2,5 | - | - | -
Gastroenteritis 1,1 | - | - | -
Disturbios
endocrinos y 25 | - | - | -
anemias
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Ramosy Indice de fluorosis
col/Colombia o de .
2010 (22) 180 5-12 afios Thylstrup y Desnutricion | - 11 30 6
Fejerskov
Al Nowaisery 70 Fallarenal crénica | 57 | - | - | -
col/Reino
Unido 4-13 afios DDEm FDI/92 Insuficiencia renal Nifio
2003 (23) 70 sistémicamente 33 | - | o |
sano
Koch'y 31 5-8 afios Medicién de Falla renal crénica 3,2 31
col/Alemania ausencia o Insuficiencia renal — | 1 ___
1999 (24) presencia de Nifio
86 5-8 afios hipoplasias sistémicamente | | - 3,5
sano
Hallety 39 2,8-15 Enfermedad 5
col/Australia anos DDE . , cardiaca | ¢ | T | T | 7T
1992 (26) FDI/89/temporales Cardiopatias
33 1-15 afios Nifio sano 21 | e | e | e
Hallety 39 2,8-15 Enfermedad 38
col/Australia afios DDE FDI/89. . 3 cardiaca | >° | T | T | 7T
1992 (26) Permanentes Cardiopatias
33 1-15 afios Nifio sano 28 | - | - | -
Via/Estados 519 Desorden 54
Unidos Medicién de Problemas neurolégico | | | T
1959 (20) hipoplasias neuroldgicos
93 Nifiosano | - | - | - 9
Franco y col/ 61 DDEm FDI/92 Prematuridad Nifios pretérmino 24.6 24.6 33 | 77
Brasil 18-35
2007 (55) 61 meses Nifiosatérmino | 57.4 | 57.4 | 213 |
Aminabadiy
col/lran 3-5 afios DDEm FDI/92 Nifios sanos Sin antecedentes
2009 (56) 121 médicos 55,37 | -——-- 23,96 | 22,31
DDE: Defectos de desarrollo del esmalte, O.De: Opacidad demarcada, O.Di: Opacidad difusa, H: Hipoplasia, ----- : dato

no reportado. DDEm FDI/92: indice DDE modificado de la FDI, 1992, DDE FDI/82: indice de DDE FDI 1982.
Tabla de elaboracién propia con datos de la revision de la literatura

Como se puede observar en la Tabla 3, los estudios de DDE que involucran
pacientes sistémicamente comprometidos en su mayoria involucran un grupo
control (11,15,17,50,55). En los ultimos afios han venido incrementando los
estudios para condiciones sistémicas especificas esto con el fin de establecer la
etiologia de los DDE. Con respecto a los tamafios de las muestras son muy
variables, factores de inclusién y exclusion, tipos de  defectos estudiados e
indices utilizados que vienen a dificultar el andlisis comparativo.

Con base en la revisidon bibliogréafica y los estudios citados en la Tabla 2 y Tabla
3, las enfermedades infecciosas (12,13,16,19), los disturbios neuroldgicos
(16,20), endocrinopatias (19), deficiencias nutricionales (21,22), enteropatias (19),
errores del metabolismo en el recién nacido (8,10,12,55), disturbios renales y
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genitourinarios (12,19,23,24), alteracion sanguinea (19,21), enfermedades
respiratorias (12,13,16,19,25) y las cardiopatias (12,26); son los factores
sistémicos mas relacionados con DDE.
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2.DISENO METODOLOGICO

2.1 Tipo de estudio

Estudio descriptivo de prevalencia: univariado, bivariado y multivariado.

2.2 Poblacién objeto

216 nifios de ambos sexos, entre los 3 afios y 17 aflos 11 meses que asistieron a
la clinica de paciente sistémicamente comprometido en el periodo comprendido
entre junio y agosto del 2015.

2.3 Muestreo

Muestreo no probabilistico, en un periodo de 3 meses. Entre los meses de junio-
agosto de 2015.

2.4 Muestra

Fueron seleccionados 70 nifio(a)s de la clinica de atencidon odontoldgica de
pacientes con alguna clase de compromiso sistémico, en edades comprendidas
entre los 3y 17 afios.

2.5 Criterios de inclusioén

Pacientes de ambos sexos con alguna patologia sistémica, en denticién temporal,
mixta o permanente, con dientes totalmente erupcionados.
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2.6 Criterios de exclusion

Pacientes con:

1. Historia médica de alteraciones genéticas.

2. Historia de caries o trauma en los dientes deciduos (datos obtenidos en la
anamnesis), que pudieron generar defectos en esmalte.

3. Restauraciones extensas en las superficies dentales que no permitian evaluar
las superficies.

4. Aparatologia fija (brackets)

5. Que no hayan aceptado pertenecer al estudio.

6. Pacientes sistémicamente sanos.

2.7 Método

2.7.1 Error del método de medicion

Se disefid instructivo detallado sobre la forma de realizar el examen del individuo
valorado y una plantilla de registro de examen clinico (Anexo 2 y Anexo 3).También
se realiz6 un entrenamiento con una experta en el campo de los DDE, el cual
consistié en capacitaciones sobre el tema, seguido de entrenamiento clinico en
pacientes y en fotografias, finalizando con la calibracion utilizando el coeficiente de
kappa Cohen (K interobservador 0,905; K intraobservador: 0,86).

A los sujetos se les realiz6 examen clinico, utilizando el indice de Defectos de
Desarrollo del Esmalte modificado (DDEm), de la Federacién Dental Internacional
(FDI). El instrumento de recoleccion de datos consistira en una plantilla en Excel
con los siguientes parametros: identificacion (nombres y apellidos, edad, sexo),
namero del diente a examinar, superficie dental (vestibular, lingual o palatina y
oclusal), tipo de defecto del desarrollo del esmalte, estrato socioeconomico,
historial médico y dental entre otras variables. Se enumerd inicialmente el
consecutivo. (Anexo 1 y Anexo 3)

Se programaron pacientes a los que se les realizo:
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Figura 6. Diagrama de evaluacion clinica realizada a la muestra
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2.8 Definicion de variables

2.8.1 Variables Sociodemograficas

Sexo:
Masculino
Femenino

Edad:
Anos cumplidos

Nivel socioeconémico: definida de acuerdo a lo estipulado en la historia clinica del
paciente y la calificacion de estrato del SISBEN.

Bajo ( estratos 1y 2)

Medio (estratos 3y 4)

Alto ( estratos 4y 6)
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2.8.2 Variables por persona y diente

Tipo de enfermedad sistémica: se identifica por presencia o ausencia de la
enfermedad segun lo establecido en el Anexo 1. Las condiciones sistémicas se
eligieron segun la revision de la literatura previamente realizada.

Presencia de los defectos de desarrollo del esmalte:
Si
No

Tipos de defectos de desarrollo del esmalte:
Opacidad demarcada
Opacidad difusa
Hipoplasia

Localizacion del defecto por superficie:
V: Superficie vestibular : Si/No
L/P: Superficie lingual/palatina : Si/No
O: Superficie oclusal: Si/No

Severidad por superficie segun tipo de defectos de desarrollo del esmalte:
Opacidad demarcada
o B.C: Blanco/crema: Si/No
o A.M: Amarillo /marrén: Si/No

Opacidad difusa
o Lineal: Si/No
o Parche: Si/No
o Confluente: Si/No
0 c.ptp.e: Confluente/parche + pigmentacion + pérdida de esmalte:
Si/No

Hipoplasia
o Fosas: Si/No
0 a.p 6 t.e: ausencia parcial o total de esmalte: Si/No
o Cualquier otro defecto: Si/No

Presentacion simultanea de los DDE:
A: Opacidad demarcada + opacidad difusa
B: Opacidad demarcada + hipoplasia
C: Opacidad difusa + hipoplasia
D: Opacidad demarcada + opacidad difusa+ hipoplasia
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Extension del defecto de desarrollo del esmalte
1:< 1/3 :Si/No
2: Por lo menos 1/3 < 2/3 : Si/No
3: Por lo menos 2/3 : Si/No

2.9 Procesamiento de datos y analisis de
resultados

Los datos de los DDE, obtenidos en el examen clinico son dictados por el
examinador a un digitador entrenado para que registre directamente en un
computador, en el programa de Excel que contiene una base de datos, la cual es
procesada en el software de andlisis SPSS en cuadros de salida en forma de
tablas de contingencia y frecuencias simples.

2.10 Analisis estadistico

Los resultados se analizaron mediante estadistica descriptiva. Se establecieron las
prevalencias porcentuales con intervalos de confianza del 95%.

2.11 Entrega de informacion y diagndstico del
paciente

Segun los resultados de la valoracion clinica se les explico a los padres de los
pacientes las implicaciones de los DDE, del estado de salud dental y gingival asi
como las recomendaciones del caso y a la vez se agradecio la participacion en el
proyecto. (Anexo 4)

2.12 Consideraciones éticas
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El proyecto fue sometido a aprobacién por el comité de ética de la facultad de
Odontologia de la Universidad Nacional de Colombia mediante acta No 20-14, de
la fecha 01 de diciembre del 2014, seguido por el comité Cientifico del Hospital de
la Misericordia: acta No 02-02-10, el 12 de febrero del 2015. (Anexo 5y 6).

Durante la ejecucion del estudio se realizaron procedimientos de tipo clinico y
diagnostico, teniendo en cuenta las consideraciones contempladas en la
Resolucion niumero 008430 de 1993 (4 de octubre de 1993) “Por la cual cuéal se
establecen las normas cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion
en salud” Se clasifica este trabajo como de riesgo minimo y se determina que las
actividades realizadas no generan efectos negativos en la salud humana del
paciente; por el contrario, proporciona efectos positivos como: un diagndstico de la
salud dental del individuo y la remocién mecanica de la placa bacteriana que
disminuye en parte la velocidad de progresion de las lesiones de caries activas
cavitadas y no cavitadas. De igual manera se entregé a los acudientes un
consentimiento informado y un folleto informativo del estudio que se realizaba.
(Anexo 4y 7)
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3.RESULTADOS

En una poblacion de 216 pacientes que asistieron a la clinica de paciente
sistémicamente comprometido en el periodo comprendido entre junio y agosto del
2015; entre los 3 afios y 17 afos y 11 meses, se obtuvo una muestra de 70
individuos mediante un muestreo no probabilistico, donde el 96,4% presentaron
DDE. El 61,4% de los individuos presentd DDE en dientes temporales y el 71,4%
en dientes permanentes.

Tabla 4. Distribucion de los DDE en dientes temporales segun sexo

DDE
Sexo
No Si Total
] 13 24 37
Masculino
35,1% 64,9% 100,0%
) 14 19 33
Femenino
42,4% 57,6% 100,0%
27 43 70
Total
38,6% 61,4% 100,0%

La Tabla 4 se muestra que en denticion temporal hubo un porcentaje mayor de
DDE en hombres (64,9%) que en mujeres 57,6%.

Tabla 5. Distribucion de los DDE en dientes permanentes segun sexo

DDE

Sexo No Sj Total
12 25 37
Masculino 32,4% 67,6% 100,0%
8 25 33
Femenino 24.2% 75,8% 100,0%
20 50 70
Total 28,6% 71,4% 100,0%

En dientes permanentes, se presentd un mayor porcentaje de DDE en el sexo
femenino (75,8%), comparado con el sexo masculino (67,6%).
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Tabla 6. Distribucién de los DDE en dientes temporales por grupos de edad

] DDE
Edad Categdrica -
No Si Total
1 22 23
3 abafios 11 meses
4,3% 95,7% 100,0%
3 16 19
6 a9 afos 11 meses.
15,8% 84,2% 100,0%
9 5 14
10 a 12 afios 11 meses
64,3% 35,7% 100,0%
14 0 14
13 afios a 17 afios 11 meses
100,0% 0,0% 100,0%
27 43 70
Total
38,6% 61,4% 100,0%

La categoria de 3 afios a 5 afios y 11 meses fue la que obtuvo una mayor
prevalencia en dientes temporales en un 95,7%, seguido por el rango de 6 a 9
afos y 11 meses con un 84,2%. (Tabla 6)

Tabla 7. Distribucion de los DDE en dientes permanentes por grupos de edad

Edad Categoérica DDE
No Si Total
19 4 23
3 a5 afos 11 meses
82,6% 17,4% 100,0%
1 18 19
6 a9 afos 11 meses.
5,3% 94,7% 100,0%
0 14 14
10 a 12 afios 11 meses
0,0% 100,0% 100,0%
0 14 14
13 afios a 17 afios 11 meses
0,0% 100,0% 100,0%
20 50 70
Total
28,6% 71,4% 100,0%

Las categorias de 10 a 12 afios y 11 meses y la de 13 afios a 17 afios y 11 meses
tuvieron una prevalencia del 100%. (Tabla 7)
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Tabla 8. Distribucién de los DDE en dientes temporales segun nivel socioeconémico

NIVEL DDE
SOCIOECONOMICO No Si Total
1 11 17 28
39,3% 60,7% 100,0%
) 11 21 32
34,4% 65,6% 100,0%
3 6 4 9
55,6% 44,4% 100,0%
28 42 70
TOTAL
39,1% 60,9% 100,0%

Con respecto al nivel socioeconémico el estrato 2 obtuvo la mayor prevalencia en
dientes temporales con un 65,6%, seguido por el 1 con un 60,7% y el 3 con un
44,4%. En la muestra no hubo pacientes de estratos 4, 5y 6. (Tabla 8)

Tabla 9. Distribucion de los DDE en dientes permanentes segun nivel socioeconémico

NIVEL DDE
SOCIOECONOMICO No Si Total
8 20 28
! 28,6% 71,4% 100,0%
9 23 32
2 28,1% 71,9% 100,0%
2 7 9
3 22,2% 77,8% 100,0%
19 50 69
TOTAL 27,5% 72,5% 100,0%

En dientes permanentes el estrato 3 obtuvo una mayor prevalencia con un 77,8%,
seguido muy de cerca porel 2y el 1 conun 71,9% y un 71,4% respectivamente. Al
igual que en los dientes temporales, en la muestra no hubo pacientes de estratos
4,5y 6. (Tabla 9)

Tabla 10. Prevalencia por individuo de los DDE por tipo, severidad y combinaciones en
dientes temporales.
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. % afectados
DDE sobre 70

Categorias de los DDE

Opacidad demarcada 41 58,6%

1 Blanco/crema 33 47,1%

2 Amarillo/marrén 8 11,4%

Opacidad difusa 31 44,3%

3 Lineal 2 2,9%

4 Parche 16 22,9%

5 Confluente 13 18,6%

6 Confluente/parche+pigmnetacién+pérdida de esmalte 0 0,0%

Hipoplasia 1 1,4%

7 Fosas 1 1,4%

8 Con ausencia parcial o total del esmalte 0 0,0%

9 Cualquier otro defecto 0 0,0%
Combinaciones

1 Demarcada y difusa 3 4,3%

2 Demarcada e hipoplasia 0 0,0%

3 Difusa e hipoplasia 0 0,0%

4 Los tres defectos 0 0,0%

De los 70 individuos analizados, se obtuvo una prevalencia de DDE para dientes
temporales distribuida de la siguiente manera: 58,6% opacidades demarcadas,
44,3% opacidades difusas y 1,4% hipoplasias. Con respecto a las opacidades
demarcadas se observd una prevalencia mayor en la categoria blanco/crema con
un 47,1%, presentandose solo un 11,4% de la categoria amarillo/marrén. En las
opacidades difusas la mas prevalente fue la tipo parche con un 22,9% de
individuos afectados y en las hipoplasias solo se observé una tipo fosa. La Unica
combinacioén presente en los individuos con dientes temporales fue la de opacidad
demarcada y opacidad difusa presente solamente en un 4,3% de los individuos.
(Tabla 10)
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Tabla 11. Prevalencia por individuo de los DDE por tipo, severidad y combinaciones en
dientes permanentes

% afectados

Cadigo Categorias de los DDE Total

DDE sobre 70
Opacidad demarcada 26 37,1%
1 Blanco/crema 14 20,0%
2 Amarillo/marrén 12 17,1%
Opacidad difusa 47 67,1%
3 Lineal 8 11,4%
4 Parche 22 31,4%
5 Confluente 15 21,4%
6 Confluente/parche + pigmentacion + pérdida de esmalte 2 2,9%
Hipoplasia 4 5,7%
7 Fosas 3 4,3%
8 Con ausencia parcial o total del esmalte 1 1,4%
9 Cualquier otro defecto 0 0,0%

Combinaciones

1 Demarcada y difusa 34 48,6%
2 Demarcada e hipoplasia 0 0,0%
3 Difusa e hipoplasia 6 8,6%
4 Los tres defectos 2 2,9%

En dientes permanentes, se obtuvo una prevalencia de DDE distribuida de la
siguiente manera: opacidades difusas 67,1%, opacidades demarcadas 37,1% e
hipoplasias 5,7%. En las opacidades demarcadas se observé una prevalencia
mayor en la categoria blanco/crema con un 20%. Entre las opacidades difusas la
mas prevalente fue la tipo parche con un 31,4% y en las hipoplasias las tipo fosa
con un 4,3%. La combinacion opacidad demarcada y opacidad difusa fue la mas
prevalente 48,6%, seguida por la combinacién difusa e hipoplasia y presencia de
los 3 defectos 2,9% de los sujetos. (Tabla 11)

Tabla 12. Distribucidn de DDE en dientes temporales

Dientes Opacidad Opacidad Difusa Hipoplasia Total
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Demarcada

absoluto % absoluto % absoluto % absoluto %

Afectados 128 47,4 70 25,9 1 0,9 199 30,3

No afectados 142 52,6 200 74,1 269 99,1 457 69,7

Total

] 270 100 270 100,0 270 100,0 656 100,0
examinados

De un total de 270 dientes temporales examinados se encontré una distribucion de
los 3 tipos de defectos para un 30,3% de dientes afectados, teniendo la mayor
prevalencia la opacidad demarcada en un 47,4%, seguido por las opacidades
difusas 25,9% y por ultimo se presentd solo una hipoplasia 0,9%. (Tabla 12)

En denticion temporal, la distribucion de las opacidades demarcadas segun el tipo
de dientes afectados fue: 14,1% para el segundo molar superior e inferior derecho.
Los menos afectados fueron los incisivos centrales inferiores, lateral inferior
derecho y central superior derecho, todos con ausencia de opacidades
demarcadas. Con respecto a las hipoplasias solo el canino superior derecho
mostro una hipoplasia en uno de los sujetos en la superficie vestibular.

Tabla 13. Distribucion de DDE en dientes Permanentes

Opacidad

Dientes Demarcada Opacidad Difusa Hipoplasia Total

absoluto % absoluto % absoluto % absoluto %

49 16,7 213 72,7 31 10,6 293 33,3

Afectados
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No afectados 244 83,3 80 27,3 262 89,4 586 66,7

Total

. 293 100 293 100,0 293 100,0 879 100,0
examinados

De un total de 293 dientes permanentes examinados el 33.3% presentaron DDE.
La distribucion fue de 72,7% opacidades difusas, 16,7% opacidades demarcadas y
10,6% hipoplasias. (Tabla 13)

En dientes permanentes el mas afectado con opacidades demarcadas fue el
primer molar superior derecho con un 14,3%. Con respecto a las hipoplasias el
incisivo central y el lateral inferior izquierdo, fueron quienes mostraron una
prevalencia mayor para un 12,9%.

Distribucion segun supearficles axaminadas
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Gréfico 1. Distribucion en nimero y porcentaje de las superficies vestibulares,
linguales/palatinas y oclusales examinadas en dientes temporales

De una muestra de 70 individuos, se examinaron un total de 3247 superficies
dentales de dientes temporales las cuales el 49,5% presentaban DDE. La
superficie que present6 mas DDE fue la oclusal en un 53,5%, seguida de la
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palatina con un 49,9%, la vestibular con un 48,7% y por ultimo la lingual con
47,7%. (Gréfico 1)

Para determinar la ocurrencia de DDE por superficies dentales en dientes
temporales, se realizaron los célculos sobre las superficies dentales afectadas con
DDE. Se encontr6 que las superficies vestibulares con opacidades demarcadas
fueron las mas afectadas en un 60,2%, seguida de las superficie lingual con un
19,5%, la palatina con 12,5% y por ultimo las oclusales con un 7,8%. En cuanto a
las hipoplasias solo se report6é 1 en vestibular.

Distribucion segun superficies examinadas
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Gréfico 2. Distribucién en numero y porcentaje de las superficies vestibulares,
linguales/palatinas y oclusales examinadas en dientes permanentes

En dientes permanentes se analizaron 2163 superficies de estas el 75,4% estaban
afectadas con DDE. La superficie lingual fue la mas afectada por los DDE con un
79,2%, seguida por la vestibular con un 77%, la palatina con un 76% y por ultimo
la oclusal con un 68,5%. (Gréafico 2)

La distribucion de cada uno de los DDE por superficies dentales en dientes
permanentes evidencid6 que las superficies vestibulares con opacidades
demarcadas fueron las mas afectadas en un 51%, seguida de la superficie oclusal
con un 22,4%, la palatina con 18,4% y por ultimo la superficie lingual con un 8,2%.
En cuanto a las hipoplasias la prevalencia mayor se encontré en la superficie
vestibular con un 48,4 %, en segundo puesto la palatina con 25,8%, seguida por la
superficie lingual con un 19,4% y por ultimo la superficie oclusal con un 6,5%.
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Tabla 14. Prevalencia de los tipos de DDE por superficie en dientes temporales, segun su

extension
<1/3 1/3>2/3 >2/3 Total
Tipo DDE absoluto % absoluto % ‘ absoluto ‘ % absoluto
Opacidad
demarcada 128 53,6% 62 25,9% 49 20,5% 239 100%
Opacidad difusa 106 75,2% 35 24,8% 0 0,0% 141 100%
Hipoplasia 1 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 100%

Al determinar la prevalencia de la severidad de los tipos de DDE por superficie
dental, segun su extension se encontré que las opacidades demarcadas con
extension <1/3 se presentaron en un 53,6% en dientes temporales y las
opacidades difusas con <1/3 extension, fueron las mas frecuentes en un 75,2%.
La Unica hipoplasia reportada presentaba una extension de <1/3. (Tabla 14)

Tabla 15. Prevalencia de los tipos de DDE por superficie en dientes permanentes, segun
su extension

1/3>2/3
Tipo DDE absoluto % absoluto % absoluto %
Opacidad
demarcada 33 61,1% 10 18,5% 11 20,4% 54 100%
Opacidad difusa 872 63,8% 322 23,6% 172 12,6% 1366 100%
Hipoplasia 18 58,1% 11 35,5% 2 6,5% 31 100%

Con referencia a los dientes permanentes la prevalencia de la severidad de los
tipos de DDE por superficie dental, segin su extension las opacidades
demarcadas con extension <1/3 se presentaron con una mayor frecuencia en un
70,9%; seguidas por las opacidades difusas con <1/3 extension en un 61,9%. Las
hipoplasias se mostraron de mayor manera con la presentacién de <1/3 en un
80,7%, seguidas por las de 1/3>2/3 con un 14,1%. (Tabla 15)
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Tabla 16. Prevalencia de DDE en dientes temporales segin compromiso sistémico

Tipo de Defecto- Opacidad demarcada

Tipo de Defecto-Opacidad Difusa

Tipo de Defecto-

Hipoplasia
Si Si
Si No Total Si No Total Si No Total
Enfermedades 10 23 33 8 15 23 0 1 1
infecciosa
30,3% 69,7% 100,0% 34,8% 652%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Disturbios 9 24 33 7 16 23 0 1 1
neurologicos 27,3% 72,7% 100,0% 30,4% 69,6%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Endocrinopatias 2 31 33 0 23 23 0 1 1
6,1% 93,9% 100,0% 0,0% 100,0%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Deficiencias 14 19 33 9 14 23 1 0 1
nutricionales 42,4% 57,6% 100,0% 39,1% 60,9%  100,0% 100,0%  0,0%  100,0%
Enteropatias 8 25 33 2 21 23 0 1 1
24,2% 75,8% 100,0% 8,7% 91,3%  100,0%  0,0%  100,0% 100,0%
Enfermedades 4 29 33 2 21 23 0 1 1
higado 12,1% 87,9% 100,0% 8,7% 91,3%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Errores del 8 25 33 7 16 23 0 1 1
metabolismo en
el recién nacido 24,2% 75,8% 100,0% 30,4% 69,6%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Disturbios 11 22 33 6 17 23 1 0 1
renales y
genitourinarios 33,3% 66,7% 100,0% 26,1% 739%  100,0% 100,0%  0,0%  100,0%
Alteracion 17 16 33 11 12 23 1 0 1
sanguinea
51,5% 48,5% 100,0% 47,8% 5220  100,0% 100,0%  0,0%  100,0%
Enfermedades 22 11 33 9 14 23 0 1 1
respiratorias 66,7% 33,3% 100,0% 39,1% 60,9%  100,0% 0,0%  100,0% 100,0%
Cardiopatias 6 27 33 4 19 23 0 1 1
P 18,2% 81,8% 100,0% 17,4% 82,6%  100,0%  0,0%  100,0% 100,0%

En los sujetos con dientes temporales con DDE tipo opacidad demarcada, la
prevalencia mayor se presentd en los pacientes con afeccion respiratoria
(bronquiolitis, rinitis, asma, bronconeumonia) con un 66,7% seguido por los
pacientes con alteracion sanguinea (anemias) con un 51,5% y en tercer puesto los
pacientes con disturbios renales y genitourinarios en un 33,3%. Con respecto a las
hipoplasias el Unico paciente que presentd este tipo de DDE presentaba
prematuridad, deficiencia renal cronica y bajo peso al nacer. En las opacidades
difusas los nifios con alteraciones sanguineas en un 47,8% tuvieron la mayor
prevalencia, seguido por las enfermedades respiratorias en un 60,9% vy las
deficiencias nutricionales que representan un 39,1%. (Tabla 16)
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Tabla 17. Prevalencia de DDE segin compromiso sistémico asociado en dientes

permanentes

Tipo de Defecto- Opacidad

Tipo de Defecto-Opacidad

Tipo de Defecto-

demarcada Difusa Hipoplasia
Si Si Si
Si No Total Si No Total Si No Total
3 18 21 10 37 47 0 3 3
Enfermedades infecciosa
14,3% 85,7% 100,0% 21,3% 78,7% 100,0% 0,0% 100,0% 100,0%
. . . 6 15 21 11 36 47 1 2 3
Disturbios neuroldgicos
28,6% 71,4% 100,0% 23,4% 76,6% 100,0% 33,3% 66,7%  100,0%
1 20 21 2 45 47 0 3 3
Endocrinopatias
4,8% 95,2% 100,0% 4,3% 95,7% 100,0% 0,0% 100,0% 100,0%
L . 4 17 21 14 33 47 1 2 3
Deficiencias nutricionales
19,0% 81,0% 100,0% 29,8% 70,2% 100,0% 33,3% 66,7%  100,0%
Enteropatias 7 14 21 12 35 47 0 3 3
33,3% 66,7% 100,0% 25,5% 74,5% 100,0% 0,0% 100,0% 100,0%
. 1 20 21 2 45 47 0 3 3
Enfermedades higado
4,8% 95,2% 100,0% 4,3% 95,7% 100,0% 0,0% 100,0%  100,0%
Errores del metabolismo en el 7 14 21 12 35 47 3 0 3
recién nacido 33,3% 66,7% 100,0% 2555%  74,5%  100,0% 100,0%  0,0%  100,0%
Disturbios renales y 5 16 21 15 32 47 1 2 3
genitourinarios 23,8% 76,2% 100,0% 31,9% 68,1% 100,0% 33,3% 66,7%  100,0%
7 14 21 21 26 47 0 3 3
Alteraciéon sanguinea
33,3% 66,7% 100,0% 44, 7% 55,3% 100,0% 0,0% 100,0%  100,0%
. . 8 13 21 22 25 47 1 2 3
Enfermedades respiratorias
38,1% 61,9% 100,0% 46,8% 53,2% 100,0% 33,3% 66,7%  100,0%
3 18 21 9 38 47 0 3 3
Cardiopatias
14,3% 85,7% 100,0% 19,1% 80,9% 100,0% 0,0% 100,0%  100,0%

Con respecto a la evaluacion de los pacientes segun la condicion sistémica que
presentaban de 21 pacientes con DDE tipo opacidad demarcada en dientes
permanentes, la prevalencia mayor se presentd en los pacientes con afeccion
respiratoria (bronquiolitis, rinitis, asma, bronconeumonia) con un 38,1%, seguido
por los pacientes con errores del metabolismo en el recién nacido (hipoglicemia,

hipocalcemia, ictericia neonatal, prematuridad) y las alteracibn sanguinea
(anemias) con un 33,3% cada uno y en tercer puesto los pacientes con disturbios

neurologicos en un 28,6%.

En las hipoplasias los 3 pacientes que presentaron este tipo de defecto habian
presentado errores en el metabolismo del recién nacido, representado el 100%.
Seguidos con un porcentaje del 33,3% por las afecciones respiratorias
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(bronquiolitis, rinitis, asma, bronconeumonia), disturbios renales y genitourinarios,
deficiencias nutricionales (obesidad, desnutricién, bajo peso al nacer) y disturbios
neuroldgicos. En las opacidades difusas se dio una supremacia de los nifios con
afecciones respiratorias, representando en un 46,8%, seguido por las alteraciones
sanguineas en un 44, 7% y las enfermedades renales en un 31, 9%. (Tabla 17)

Los acudientes de los nifios que participaron en la investigacion, recibieron de
manera positiva el informe de salud oral de sus hijos y la informacion de los DDE,
con las posibles secuelas que estos pueden ocasionar. De igual manera se les
explico los lineamientos a seguir en caso de que sus hijos presentaran DDE.
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4.DISCUSION

En una poblacion de 216 niflos de ambos sexos que asistieron a la clinica de
paciente sistémicamente comprometido del Hospital de la Misericordia en el
periodo comprendido entre junio y agosto del 2015, se realiz6 un muestreo no
probabilistico; se obtuvo una muestra de 70 nifios correspondiente al 32,4% del
total de la poblacién estudio. Se realiz6 examen clinico, utilizando el indice de
Defectos de Desarrollo del Esmalte modificado (DDEm), de la Federacion Dental
Internacional (FDI). En la muestra se obtuvo una prevalencia de DDE en un
96,4%, lo cual coincide con lo referido en distintos estudios: por ejemplo Wong y
col en el 2014, obtuvieron que los nifios de 12 afios con antecedentes sistémicos
antes de los 3 afios tenian un 98, 4% de prevalencia de DDE (12), Lygidakis y col
tuvieron una prevalencia de 87,7% en comparacion con el grupo control sano con
18,9% de DDE (19), Nowaiser y col, donde pacientes con deficiencia renal tenian
una prevalencia de 57% DDE en comparacion al grupo de nifios sanos con un
33% (23); demostrando un aumento en la posibilidad de presentar DDE en
comparacion a los pacientes sanos (9,12,16,18,21,33,36).

De acuerdo con la literatura las opacidades demarcadas y las hipoplasias (4,18)
son las que tienen mayor relacion con las enfermedades sistémicas, mientras que
las opacidades difusas, esta bien definido que la etiologia de las mismas es la
ingesta crénica y prolongada de fluor sistémico (27), por lo que en este trabajo
vamos a hacer énfasis en los DDE tipo opacidad demarcada e hipoplasia.

En esta investigacion se tomaron en cuenta ambas denticiones (temporal y
permanente), se examinaron 33 mujeres y 37 hombres (en un rango de 3 a 17
afos) se encontrd una prevalencia de DDE en denticién temporal mayor en el
sexo masculino (64,9%) que en el sexo femenino (57,6%); resultados que
coinciden con el estudio de Franco y col (52.5%-47.5%) (55). En denticién
permanente el sexo femenino tuvo una mayor prevalencia de DDE 75,8%
comparado con el sexo masculino con un 67,6%; coincidiendo con lo reportado
por Wong y col en el 2014 quienes evaluaron incisivos, laterales y molares
permanentes con un 90,6% de niflas afectadas y un 89,2% de varones con DDE
(12).

En el estudio se realizé una categorizacién por edades distribuyéndolos segun los
tipos de denticion: denticion decidua (3 afios a 5afios y 11 meses), mixta temprana
(6 afios a 9 afios y 11 meses), mixta tardia (10 afios a 12 afios y 11 meses) y
permanente (13 afios a 17 afios y 11 meses) (57). En dientes temporales la
categoria de 3 afios a 5 afios y 11 meses fue la que obtuvo una mayor prevalencia
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de DDE en 95,7%, seguido por el rango de 7 a 9 afios y 11 meses con 84,2%,
disminuyendo de gran manera la prevalencia en nifilos en rangos de 10 a 12 afios
11 meses (35,7%) y en el rango de 13 afos a 17 afios 11 meses, donde no hubo
ningun DDE correspondiendo con la ausencia de dientes temporales para esta
edad.

En dientes permanentes las categorias de 10 a 12 afios y 11 meses y la de 13
afos en adelante, se obtuvo un 100% de prevalencia de DDE. En la mayoria de
estudios se selecciond un rango especifico de edades para desarrollar sus
investigaciones, por ejemplo en dientes temporales Correa y colaboradores
utilizaron el rango de 3 a 5 afios para sus investigaciones (21), el estudio de
Suckling y col, estudia la presencia de DDE en nifios de 9 afios y sus posibles
etiologias (16), en el estudio de Wogelius y col, el rango de edad elegido es de 6 a
9 afios (25); Koch y col basé sus estudios en el rango de 5-8 afios (24).

La mayoria de los estudios basan su poblacion en una categoria de 5 a 10 afos
aproximadamente, esto se debe a que muchos dirigen su investigaciéon a
hipomineralizacion inciso-molar. En los estudios de Ramos y colaboradores (5-12
afnos) (22), Nowaiser y col (4-13 afos) (23) y Hallet y col (1,5-15 afios) (26) utilizan
categorias de edad mas amplias en sus estudios sin realizar subdivision de las
mismas al contrario de este estudio.

Con respecto a la condicion socioeconémica el estrato 2 obtuvo la mayor
prevalencia de DDE en dientes temporales (65,6%), y en dientes permanentes el
estrato 3 obtuvo una mayor prevalencia (77,8%), siendo estratos bajo y medio
respectivamente. Segun lo reportado por Ford y col aseguran que el bajo nivel
socioeconémico es un factor predisponente a la presencia de hipoplasias (13)
coincidiendo con el resultado presentado en este estudio para dientes temporales.
Por el contrario en el estudio de Correa y col, determinan que esta variable no se
asocia a la presencia de DDE, al ser poco significativa (21).

Con respecto a la prevalencia de DDE en individuos para dientes temporales que
arrojo este estudio, el 58,6% de los nifios presentaron opacidades demarcadas,
con una mayor cantidad en la categoria blanco crema que es la menos severay la
Gnica hipoplasia reportada en esta denticion fue de la categoria fosa que también
es la presentacion menos severa. En el estudio de Aminabadi y col, por el
contrario a este estudio, examinaron nifios sistémicamente sanos de 3-5 afios
obteniendo una prevalencia de DDE 55,37% similar a este estudio, pero con una
prevalencia mayor de opacidades difusas 23,96%, seguidas por las hipoplasias
22,31% y no se realizé reporte de las opacidades demarcadas (56). En cambio en
lo reportado por Cruvinel y col, en su estudio comparativo de nifios pretérmino
contra nifios a término, en dientes temporales se observo una prevalencia mayor
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de opacidades demarcadas (7% vrs 3,7%) e hipoplasias (6% vrs 0,8%), con
ausencia absoluta de opacidades difusas (15).

En dientes permanentes se obtuvo una prevalencia mayor de DDE en la categoria
de opacidades difusas la cuales, como se menciond anteriormente no seran
tomadas en cuenta en esta discusidbn por la etiologia de las mismas. Las
opacidades demarcadas (37,1%) se encontraron en mayor porcentaje en
comparaciéon a las hipoplasias (5,7%). Con respecto a las severidades en las
opacidades demarcadas se observd una prevalencia mayor en la categoria de
blanco/crema 20%; pero con una distancia menor de las amarillo/marréon. Las
hipoplasias en dientes permanentes estuvieron presentes con ambas severidades
siendo la tipo fosa mas prevalente con un 4,3%. Como se pudo comprobar en el
estudio las severidades aumentan con los dientes permanentes esto se debe al
control que ejerce la barrera placentaria sobre los factores etiologicos de los
defectos y al menor tiempo de mineralizacion dental en los dientes temporales. En
lo reportado por Wogelius y col en pacientes asmaticos con o sin medicamentos el
37,3% presentaban opacidades demarcadas en cualquier severidad, un porcentaje
bastante similar al reportado en este estudio (25). Las opacidades demarcadas
blanco crema también fueron las mas prevalentes 25,3%, cabe destacar que en el
estudio de Wogelius (25) solo se midieron opacidades demarcadas, por el
contrario a este estudio donde se tomaron en cuenta todos los defectos y
severidades.

En los dientes temporales se dio una distribucion total de los 3 tipos de defectos
(30,3%) de la siguiente manera: opacidad demarcada en un 47,4%, opacidades
difusas 25,9% y por ultimo se presentd solo una hipoplasia 0,9% el intervalo de
confianza para las opacidades demarcadas y las difusas es probabilistico en este
estudio, siendo el valor de las hipoplasias no probabilistico de alli deriva el nimero
negativo dentro del IC 95%. Segun el analisis realizado por Correa en dientes
temporales la prevalencia de DDE tipo opacidad demarcada es el mas evidente
(16.8%), seguido por las opacidades difusas (15.7%) y en ultimo las hipoplasias
(4.2%) (21), coincidiendo con la distribucion de los resultados de este estudio.

Los dientes temporales mas afectados con DDE de tipo opacidad demarcada
fueron el segundo molar superior derecho y el segundo molar inferior (14,1. Estos
resultados son dificilmente comparables con otros estudios ya que en las
investigaciones en donde tienen en cuentan los dientes mas afectados, no se hace
una discriminacion especifica del tipo de diente. Sin embargo, de manera global se
puede apreciar que los autores que estudiaron los diferentes tipos de DDE
también reportaron una alta prevalencia en los segundos molares temporales,
como Slayton y col (30%) (58). Esto podria deberse a que son los dientes que
tardan mas tiempo en mineralizarse y a que una parte de su desarrollo se realiza
en el periodo posnatal, por lo tanto tienen un mayor tiempo de exposicién a los
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factores locales y sistémicos que puedan alterar su formacion. En contraste, varios
autores han reportado una mayor prevalencia de estos DDE en incisivos
superiores como Correa (8,2%) (21) y Jacobsen (22,7%) (45).

Con respecto a las hipoplasias solo el canino superior derecho mostro una
hipoplasia en uno de los sujetos en la superficie vestibular, al igual que la
prevalencia presentada por Koch y colaboradores donde las hipoplasias en
caninos y en la zona vestibular fueron las mas prevalentes y hacen énfasis en que
esta presentacion es tipica de los pacientes con insuficiencia renal crénica (24).

En dientes permanentes el 33.3% presentaron DDE. La distribucion fue con una
prevalencia mayor en las opacidades difusas 72,7%, seguidas por las opacidades
demarcadas (16,7%) que disminuyen su prevalencia de manera radical en
comparacion con los dientes temporales (47,4%) y las hipoplasias aumentan su
frecuencia (10,6%), en comparacion a lo encontrado en dientes temporales. En el
estudio de Wong vy col, donde se examinan dientes permanentes se dan
resultados similares al de este estudio con las opacidades difusas (79,8%)
encabezando la lista, seguido por las opacidades demarcadas (1,3%) y por ultimo
las hipoplasias (0,3%) (12), la diferencia existente es la medida que ellos hacen es
limitada a los incisivos centrales y laterales y primeros molares, cuando la medida
realizada en este estudio fue de todos los dientes incluyendo segundo molar
permanente.

En el estudio de Suckling y col, donde se evalian nifios de 9 afios, las
prevalencias de los DDE coinciden con lo obtenido en este estudio, ellos
evaluaron todos los dientes en boca para esa edad teniendo en orden de
prevalencia las opacidades demarcadas (35%), seguido por las difusas (27%) y
finalmente las hipoplasias (15%) (16); en este mismo estudio también realizan
evaluacion exclusiva de incisivos y molares permanentes como un rubro adicional
contradiciendo los resultados de nuestra informacion, ya que muestran una
prevalencia mayor de las opacidades demarcadas (34%) en comparacion a las
difusas (28%). En la mayoria de estudios no presentan severidades de los DDE
solo las categorizan de manera general, parte de excepcion es lo publicado por
Jacobsen y col en el cual divide las opacidades demarcadas en opacidades
amarillas refiriendose a las amarillo/marron y blancas describiendo a las
blanco/crema (45).

En dientes permanentes el mas afectado con opacidades demarcadas fue el
primer molar superior derecho con un 14,3%. Con respecto a las hipoplasias el
incisivo central y el lateral inferior izquierdo, fueron quienes mostraron una
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prevalencia mayor (12,9%). Este dato coincide con muchos estudios y revisiones
ya que miden la hipomineralizacion inciso-molar (16) (18) (19).

Con respecto a las superficies dentales en dientes temporales, las vestibulares
con opacidades demarcadas fueron las mas prevalentes. En cuanto a las
hipoplasias solo se reporté 1 en la superficie vestibular. En dientes permanentes el
estudio evidencié que las superficies vestibulares con opacidades demarcadas
(51%) fueron las mas afectadas, al igual que en las hipoplasias (48,4%) la
prevalencia mayor se encontré en la superficie vestibular; por lo que es logico
pensar que las superficies vestibulares son visualmente mas accequibles que en
las otras superficies por lo que el método de observacion deben de ser muy
rigurosas, para evitar que los DDE de las otras superficies sean menos evidentes.

Las opacidades demarcadas con extension <1/3 (53,6%) fueron mas prevalentes
en dientes temporales. La Unica hipoplasia reportada presentaba una extension de
<1/3. Con referencia a los dientes permanentes la prevalencia de la severidad de
los tipos de DDE por superficie dental, segun su extension las opacidades
demarcadas con extension <1/3 se presentaron con una mayor frecuencia en un
70,9%; las hipoplasias se mostraron de mayor manera con la presentacion de <1/3
en un 80,7%. Con estos resultados se denota que el estimulo que desencadend el
DDE se da de manera momentanea al aparecer con la extension de menor calibre
en la mayoria de superficies (39) y estos resultados coinciden con lo reportado por
Jacobsen y col, donde manifiestan que las extensiones en 1/3 de la superficie
dental son mas prevalentes (45).

Con respecto a las combinaciones la Unica combinacion presente en los individuos
con dientes temporales fue la de opacidad demarcada y opacidad. En dientes
permanentes la combinacion de opacidad demarcada y opacidad difusa fue la mas
comun presentandose en un 48,6% de los individuos, seguida de la combinacion
difusa e hipoplasia y los 3 defectos se presentaron en un 2,9% de los sujetos. En
el estudio de Cruvinel y col (15), hacen referencia que al haber presencia de una
opacidad y una hipoplasia en la misma superficie se tomard en cuenta solo la
hipoplasia por lo que no es comparable con lo reportado en nuestro estudio, ya
gue se discrimind por tipo de combinacién de los diferentes defectos.

En la mayoria de los estudios se han relacionado los DDE y los compromisos
sistémicos, sin embargo, las metodologias que han sido utilizadas incluyen la
medicion de los defectos de manera Unica o agrupandolos sin el uso de ningun
indice de medicion, lo cual podria, generar confusiones diagnosticas al no existir
una delimitacion de los 3 tipos de defecto (21) (59). Si a lo anterior sumamos las
caracteristicas de la poblacién estudiada, la metodologia adoptada en cada
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estudio y los criterios de inclusion y exclusion, se complica aun mas el panorama
en la comparacién de los distintos estudios.

En los sujetos con dientes temporales del actual estudio con DDE tipo opacidad
demarcada, la prevalencia mayor se presentd en los pacientes con afeccion
respiratoria (bronquiolitis, rinitis, asma, bronconeumonia) con un 66,7% al igual
gue en la denticibn permanente en un 38,1%; lo que coincide con el estudio de
Suckling y col, donde un 29% de los sujetos con asma presentd DDE en dientes
permanentes (incisivos y primeros molares) (16); al igual que con el estudio de
Lygidakis y col donde la prevalencia mayor de DDE se dio en nifios con
antecedentes de problemas respiratorios (54,3%) (19). En el estudio de Wongelius
y col se midieron especificamente las opacidades demarcadas en nifios asmaticos
qgue recibian tratamiento (44,7%) para esta enfermedad y un grupo control de
asmaticos pero que no recibian esta medicacion (41,3%) donde concluyen que la
aparicion de los DDE no se debe a la medicacién, por lo que se debe atribuir
principalmente a la enfermedad (25).

En dientes temporales los pacientes con alteraciones sanguineas (anemias)
presentaron un 51,5% DDE y en permanentes la prevalencia fue de un 33,3%, de
acuerdo con el estudio de Correa y col en dientes temporales donde se la
opacidad demarcada fue el defecto mas frecuente presentandose principalmente
en nifos con muy bajo peso en un 75% (21). Por el contrario Lygidakis y col
determinan que este factor etioldgico tiene una prevalencia relativamente baja
(2,5%) en comparacion a otros como por ejemplo las afecciones respiratorias
(54,3%) (19).

En dientes permanentes también con un 33,3 % de prevalencia de DDE estan los
nifios con errores del metabolismo en el recién nacido (hipoglicemia, hipocalcemia,
ictericia neonatal, prematuridad), segun Cruvinel y col, la prematuridad es un
factor de riesgo alto en la apariciéon de DDE donde la muestra de nifios pretérmino
tuvo una prevalencia mayor de hipoplasias en comparacion al grupo control
(37,5% vrs 7,5%), no obstante la diferencia en la prevalencia de opacidades fue
poco significativa entre ambos grupos (15). Por otro lado Correa y col, concluye
que la prematuridad no es un factor determinante en la apariciéon de DDE, siendo
el bajo peso al nacer determinante (21).

Los pacientes con disturbios renales y genitourinarios presentaron un 33,3% de
DDE en dientes temporales. En el estudio de Noweiser y col, la prevalencia es
mayor en los nifios con falla renal cronica (57%) en comparacion con el grupo
control (33%), esto en dientes permanentes (23).
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Los pacientes con disturbios neurolégicos presentaron un 28,6% de DDE en
denticidn permanente, segun lo mostrado en el estudio de Suckling y col, solo el
8% de los niflos de 3 afos presentaron DDE con antecedentes de problemas
neurologicos (16) y lo presentado por Via y col se refiere inicamente al aumento
de hipoplasias en la presencia de un disturbio neurolégico (20).

Con respecto a las hipoplasias en dientes temporales el Unico paciente que
presentd este tipo de DDE presentaba prematuridad, deficiencia renal cronica y
bajo peso al nacer y en los pacientes con dientes permanentes los 3 pacientes
tenian antecedente de prematuridad. La combinacién de varios factores de riesgo
aumenta la posibilidad de la aparicion de DDE en ciertos periodos de tiempo. Por
ejemplo Wong y col, realizaron un estudio en nifilos de 12 afios donde manifiestan
que existe un 7,84 mas de posibilidades de presentar DDE en nifios que antes de
los 3 afios presentaran disturbios renales, cardiopatias congénitas, enfermedades
infecciosas y asma (12).

Analizando los estudios de la revision realizada, los estudios de DDE que
involucran pacientes sistémicamente comprometidos en su mayoria involucran un
grupos controles con el fin de dar validacion real a sus estudios (20) (50) (23) (24)
(26) (55). En este estudio no se tuvo un grupo control para poder comparar de
manera directa la relacion de los DDE con enfermedad sistémica.

Al final de esta investigacion se realizé un informe de salud oral para los padres de
los nifios participantes con el fin de esclarecer dudas y manifestar la importancia
de los controles en los nifios con DDE por las posibles secuelas que estas pueden
ocasionar. Con respecto a esto Javelik y col demostré que el 97% de los nifios con
hipomineralizaciones en molares han tenido algun tipo de tratamiento dental en
estos dientes por mal manejo y desconocimiento incluso del profesional en
odontologia, ademas del comportamiento de los nifios con DDE severos son
pacientes considerados de dificil manejo ya que la sensibilidad dentaria es mayor
en este grupo poblacional (11).
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5.CONCLUSIONES

La prevalencia de DDE en la poblacién estudiada 96,4% aunque la severidad fue
de leve a moderada, indicando que pacientes con compromisos sistémicos
posiblemente tienen alta probabilidad de desarrollar este tipo de defectos.

Conocer la prevalencia de los DDE en poblaciones vulnerables permite
implementar politicas que controlen los factores de riesgo asociados propendiendo
por atenuar las condiciones orales relacionadas con su presencia.
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6.RECOMENDACIONES

El indice utilizado en este estudio permiti6 una buena identificacion y
discriminacion de los DDE, por lo tanto se recomienda para desarrollar nuevas

investigaciones en este topico.

Se necesitan mas estudios de tipo prospectivo y con buenos disefios
metodoldgicos para mejorar el nivel y la fuerza de la evidencia de los diferentes

factores que puedan estar implicados en la aparicion de los DDE
Se sugiere realizar investigaciones en poblaciones con condiciones sistémicas

especificas, con el fin de relacionar directamente cada una de ellas con los
diferentes DDE.
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7. ANEXOS

Anexo 1. Cuestionario de antecedentes médicos

Mambine: Caniecutiva:_

Regpatado padre o acudiente, agradecemos diigenciar en el sguiente Formata 1 informacian

solicited s 2abre los antecedantes médicos ¥ cdantoldgicos de su i jak

CHFERMEIDAD =i Ha

Enfermmedudes infercinsa
(herpes, smigdaditis,
endocarditis}

Disturbics newroitgicos
{&noraxia, bulimia, delirie §

Cndacrindapiatios |diabetey
hepa &= hapertiroid Bma)

Deficiencias netricionales
{abesidad, dasnutrickin, bajo
pew &) nocer}

Crteropatias [gastrits,
enteritis|

Enfermedades higado
{hiepatitis, cirrgsis)

Anamalies cramosdmicas
{sindromes: coma &) Doan,
mmperfecta, epidermoliss
bullasal

Defectos genéticos
jmalformacione: |

Crrares dal metahalismo =n ol
recién nacido: | hipoglicemia,
hepacalcemis, ictericis
nennatal)

Disturbics renalesy
genitourinario | nednopatia,
infecciches genilq urinariasp

Intoaicacionas | con alimentas,
can madicarmentos)

Irr&diacion § terapias con
radiacian para tratamisntos de
chncEr)

Alberacion sanguines
themofilin, anemiss)

Crifarmedades respiraboriss
thranguislitis, rinitks, ama,
branconewumarnis)

Cardiopatias|enféermedades
del corazon
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Anexo 2. Instructivo para determinar la prevalencia de DDE en nifilos con compromiso
sistémico en el Hospital de la Misericordia.

INSTRUCTIVO PARA DETERMINAR LA PREVALENCIA DE DEFECTOS DE
DESARROLLO DEL ESMALTE EN NINOS CON COMPROMISO SISTEMICO EN
EL HOSPITAL DE LA MISERICORDIA.

1. Indicaciones generales para el proceso de examen del individuo
observado

1.1 Procedimiento clinico: se programaran pacientes a los que se les realizara:
limpieza dental profesional, valoracion clinica en unidad dental, con el uso de luz
halogena de 55 watts, evaluacion clinica de los dientes presentes: secando la
superficie con aire y aislamiento con rodillos de algodon, orientando el espejo
perpendicular y tangencialmente a ellos.

1.2 Registro de datos: la informacion se consigna en una plantilla previamente
disefiada, numerando inicialmente el consecutivo.

2. Indicaciones generales para llenar el formato de consignhacion de
observaciones

2.1. Nombre completo: en el siguiente orden: primer apellido, segundo apellido,
seguido del primer nombre y luego el segundo nombre.

2.2. Edad: se anotan los afios cumplidos en numeros arabigos. Ejemplo: 8 afios.
2.3. Sexo: M/ F: se tomara Masculino como 1 y femenino como 2.

2.4. Nivel socioeconomico: se le consulta al encargado del menor el estrato al que
pertenecen y se coloca el nUmero del estrato de 1 a 6.

2.5. Se identifican los dientes presentes o ausentes o los cuales no aplican de la
siguiente manera: Ausencia: Si=1; No=2 y en pacientes con tratamiento de
ortopedia u ortodoncia, se realiza la valoracion de las superficies sin aditamentos.
Las superficies vestibulares y molares con bandas de ortopedia u ortodoncia se
marcan en la casilla: no aplica con el nidmero 3; al igual que los dientes
semierupcionados y con caries extensas.

2.6. Si se encuentran obturaciones de mas de 2 superficies ya sea plastica,
metélica o de porcelana se marcan en la casilla: no aplica: con el niumero 3.

2.7. Se marca con el numero correspondiente en la casilla, segun la severidad del
defecto que corresponda:

DDE: defectos de desarrollo del esmalte. Como criterio de inclusion se tendran en
cuenta los defectos mayores a 1mm en este estudio.

Se utilizo el indice DDEm de la FDI, cuya categorizacion de los defectos con sus
respectivos codigos se presenta en la Tabla 1.
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Tabla 1. indice DDE modificado para uso en estudios epidemiologicos
Comision de Salud Oral, Investigacion y Epidemiologia. FDI 1992

CATEGORIAS DE LOS DDE Cadigos
Normal 0
Opacidad demarcada
. Slancolcrema 1
. Amarillo/marron P
Cpacidad difusa
- Lineal 3
. Parche 4
0 Confienta 5
. Caonfluente’parche pigmentacidn + pércidads esmalts E
Hipoplasia
. Fosas Fi
» Con ausencia parcial tofal del asmalte 8
. Cualquier otro defecle L4
Combinaclones
. Demarcada y difusa A
. Demarcada e hipoplasia B
. Difuea e hipoplasia C
. Todos los tres defeclos D
Extensidn
. Nomal C
. <13 1
. 1/3<2/3 P
" >3 3

Normal: se designa con el numero 0 en las casillas vestibular, palatina o lingual y
oclusal cuando el diente no presenta defectos.
0O.De: opacidad demarcada. Defecto que involucra una alteracion en la traslucidez
del esmalte en grado variable. El esmalte afectado es de espesor normal con una
superficie lisa, y facilmente distinguible de un esmalte normal adyacente. Puede
ser de color:
Blanco crema (b/c): defecto con los margenes bien demarcados del esmalte
normal adyacente de color blanco o crema. Designado con el numero: 1.
Amarillo marrén (a/m): defecto con los margenes bien demarcados del
esmalte normal adyacente de color amarillo o marrén. Se marcara con el
namero: 2.
O.Di: opacidad difusa. Defecto que involucra una alteracién en la traslucidez del
esmalte en grado variable. El esmalte afectado es de espesor normal y en la
erupcion tiene una superficie relativamente lisa y su color es blanco. No hay
nitidez en los limites del esmalte sano adyacente con el afectado y puede ser de
distribucion:
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Lineal (I): finas lineas blancas que siguen el patron del periquimatie.
También Se describirdn en el estudio en esta categoria la forma mas leve
de opacidad difusa. Designado con el numero: 3.
Parche (p): defecto irregular, areas nubladas de opacidad sin méargenes
bien definidos. Forma moderada de esta tipo de DDE. Se tomara como
namero: 4.
Confluente (c): defecto en el cual algunos parches se unen y forman un
area blanco-tiza regular, puede ocupar una superficie entera o localizarse
en un area de la misma. Forma moderada de esta tipo de DDE. Designado
con el nimero: 5.
c/p+p+p.e: confluente/parche+pigmentacion+pérdida de esmalte: se deben
presentar las 3 alteraciones para clasificarse en esta categoria. Se
considera la mas severa de las opacidades difusas. Se le asignara el
namero: 6.
H: hipoplasia. Defecto que involucra la superficie del esmalte y se asocia con un
espesor reducido y localizado. Puede ocurrir en forma de:
Fosa: un defecto en fosas bajas y profundas o filas de fosas dispuestas
horizontalmente en un disefio linear a través de la superficie del diente o
generalmente distribuidos en una parte o en casi toda la superficie del diente. Se
tomaran en cuenta las ausencias del esmalte que no incluyan exposicién de
dentina. Designadas con el nimero: 7.
a.p/a. t. ausencia parcial o total del esmalte: defecto caracterizado por la
exposicion de la dentina en ausencia del esmalte. Se marcara con el numero: 8.
2.8. COMBINACION: Combinacion de defectos, donde se utilizara la siguiente
nomenclatura:
A: opacidad demarcada y difusa: 1
B: opacidad demarcada e hipoplasia: 2
C: opacidad difusa e hipoplasia: 3
D: todos los tres defectos: 4
La numeracioén se utilizara con fines estadisticos.
2.9 Extension del defecto: se refiere a la cantidad en espesor o volumen gque
compromete de corona dental. Sera valorado teniendo en cuenta la erupcion
completa de los dientes a evaluar y por tercios, refiriéndose al tamafio de la lesion
ya sea individual o en combinacién con el fin de describir mejor la cantidad de
tejido afectado. Se define:
Normal: O
<1/3:1
1/3<2/3:2
>2/3: 3.
En los casos donde se presenten fracturas post eruptivas por presencia de DDE
se tendran en cuenta la pérdida de tejido dental dentro de la extension del defecto.
En los dientes que presenten combinaciones en sus superficies se considerara
como extension el DDE de mayor tamario.
Si se tiene dudas en las categorias de diagnéstico de los DDE se debe anotar la
de menor severidad.
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Anexo 3. Plantilla de registro de examen clinico
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Anexo 4. Folleto informativo sobre DDE
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Anexo 5. Carta de aprobacion, comité de ética Universidad Nacional de Colombia
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Facullad de Ocoreciogia, e s seedn del lunes 01 de Dicembre o 2014, Acs 2014,
hego de meves o projecl fhulado PREVALENCIA DE DEFECTOS DE
DESARROLLO DEL ESMALTE EN NINOS CON COMPEOMISO SISTEMICO EN EL
HOSPTAL DE LA MSERICORDWA' que serd realizads por la estudiants MELISSA
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Anexo 6. Carta de aprobacion, comité de ética Fundacién Hospital de la Misericordia

P Hosplial de la Misaricordia
Bogota; Febrero 10 de 2015

Doctors
MELISSA AMDREA ROJAS ZUNIGA
Residanie Estomatoiogla Pediginca y Ortopedia Maxiar
Ciwdad
CEI09-15
Ref. Respuesia evaluacién Comité de Etica & Invesiigacion de protocolo

Recita up cordlal salude,

El Comité de Etica & Investigacdn de la Fundacitn Hospitel de Ia Misencordia se constiuyd
mediane Acta Neo 02-02-10 el 12 de lebrero de 2010, cedifica gue evalud los sguienies
documenios el rabase de Investigacién con Hiulo: "Prevalencla de defecios del desarrolio del
esmalle en nifios con compromise sistémico en e Hospital de la Misericondia™:

= Protocolo de mvestigacian
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Anexo 7. Consentimiento/disentimiento informado
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Consentimiento informado

Yo identificado (a) como aparece al pie de mi firma, por medio del
presente documento en mi calidad de acudiente, en pleno y normal uso de mis facultades mentales otorgo el
consentimiento en forma libre y voluntaria para la realizacion de una limpieza dental profesional y valoracion clinica bucal.
Estos procedimientos hacen parte de la investigacion Prevalencia de defectos de desarrollo del esmalte en nifios con
compromiso sistémico en el Hospital de la Misericordia.

Se me informa que las actividades a realizar no generan efectos negativos en la salud del nifio, y que por el contrario se
constituye en un beneficio realizar el examen bucal donde se determinard la presencia de defectos de desarrollo del
esmalte: opacidades demarcadas e hipoplasias; ademas de caries dental o enfermedad gingival. La sustancia utilizada para
la limpieza dental profesional es pasta profilactica, la cual tiene como componentes: carbonato célcico, sulfato de sodio,
glicerina, silicato sdédico, xilitol, flior, &cido hialurénico, aromatizante y colorante. La cantidad a utilizar por paciente es de 1
gramo, la cual no representara riesgo en caso de que llegara a ser ingerida.

Bajo la normatividad por la cual se establecen las normas cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en
salud (Resolucién nimero 008430 de 1993), esta investigacion ha sido clasificada como de riesgo minimo ya que solo
emplea registro de datos de procedimientos comunes tales como remocién de placa a través de una limpieza dental
profesional y examen clinico. Los riesgos que se pueden presentar son: leve sensibilidad dental en pacientes con caries
extensas, leve sangrado en la encia si se encuentra inflamada.

Declaro que he recibido todas las explicaciones sobre los posibles riesgos que se puedan presentar y que han sido
aclaradas todas las dudas que he tenido y manifestado al respecto. El documento ha sido leido y entendido por mi en su
totalidad.

Otorgo el consentimiento a condicion de que no se mencione el nombre del paciente, ni ningin dato que lo pueda
identificar. Autorizo que los datos del paciente sean utilizados para este y otros estudios futuros de investigacion y
divulgacion cientifica.

Acepto la participacion del nifio(a) Identificacion:
Sl: _ NO:___ Fecha: (dd) __ (mm)__ (aaaa)

Firma del acudiente Firma Dra. Maria
Claudia Naranjo.

C.C. No. Directora del
proyecto

Teléfono No.

Firma Dra. Laila Gonzalez. Firma Dra. Melissa
Rojas.

Codirectora del proyecto Investigadora
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DISENTIMIENTO INFORMADO
No aceptacion de la participacion en el proyecto de investigacion Prevalencia de opacidades demarcadas e hipoplasias en nifios con y
sin compromiso sistémico, en el hospital de la misericordia.

En consideracidon a la informacion recibida y descrita anteriormente, he tomado la decision libre y voluntaria de NO ACEPTAR,

RECHAZAR Y NO AUTORIZAR la participacion del nifio(a) en el proyecto propuesto, sin que se genere alguna discriminacion o diferencia
en la calidad y oportunidad al servicio que se acude.

Firma del acudiente Firma Dra. Maria
Claudia Naranjo.

C.C. No. Directora del
proyecto

Teléfono No.

Firma Dra. Laila Gonzélez. Firma Dra. Melissa
Rojas.

Codirectora del proyecto Investigadora
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