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RESUMEN
Introduccion:
Los defectos de desarrollo del esmalte, son alteraciones cuantitativas o cualitativas
clinicamente visibles debido a alteraciones durante la secrecion de la matriz del esmalte o
la biomineralizacion de ésta. Los DDE han sido asociados a caries dental, fracturas y
desgaste excesivo.

Objetivo:

El objetivo de este trabajo es verificar la asociacidon entre de los defectos del desarrollo del

esmalte y la caries dental en el primer molar permanente.

Materiales y métodos:

Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo, observacional de corte transversal; En donde se
utilizaron fotografias intraorales de pacientes nifios y adolescentes entre 7 y 15 afios de
edad; este muestreo se realizd a conveniencia. la cual estuvo constituida por fotografias de
40 pacientes con primeros molares permanentes erupcionados; llevando asi a una
evaluacion total de 454 superficies las cuales se evaluaron con el sistema de identificacion
de ICDAS para el diagnostico de la caries dental y los defectos del desarrollo del esmalte
con el sistema de identificacion con el indice de la FDI. (FDI 1992). Se incluyeron
Fotografias de pacientes que tuvieran erupcionados los primeros molares permanentes
superiores e inferiores. Se excluyeron las fotografias borrosas donde no se observara los
molares y fotografias de pacientes que tenian amelogénesis imperfecta. La presencia de

caries denetal y su severidad fue manejada con el sistema de identificacion ICDAS vy los
11



defectos de desarrollo del esmalte fueron clasificados con el sistema de identificacion con

el indice de la FDI (FDI, 1992).

Resultados:

En las 454 superficies evaluadas el 25.6% corresponderian al primer molar superior
derecho, 24,9 % al molar superior izquierdo, 25,1% al molar inferior derecho y el 24.4%
al molar inferior izquierdo. En el 64,5% de las superficies se encontro la presencia de
algun tipo de defecto y el 35,5% de las superficies evaluadas estaban sanas. EI Primer
Molar Permanente superior derecho presenté una mayor prevalencia de defectos, con un
porcentaje de 25,6 %, , notandose mas prevalentes las opacidades demarcadas amarillo-
marrdn con un porcentaje del 77,14% seguido de las opacidades blanco-crema con un
22,85%. Se logr6 evidenciar que las opacidades difusas se presentaron en un 60,7%, en
donde, las opacidades difusas tipo confluente fueron las mas prevalentes con un 78,26%,
siguiéndole las de tipo parche con un 21,73%, en donde se presentaron 18 superficies con
doble defecto del esmalte. La hipoplasia solo se encontr6 en una superficie 0.2%; donde
esta a su vez presento opacidad difusa confluente.

De acuerdo a la severidad de los DDE, se encontrd que los defectos del esmalte mas
prevalentes fueron los leves con un 67,79%, de las 454 superficies evaluadas, en las
cuales el 20,5% corresponde a superficies comprometidas por caries dental. El codigo de
caries presente de mayor frecuencia fue el cambio visual detectable en el esmalte con un
11.5% seguido de la cavidad detectable con dentina visible en un 3.7% de la muestra.
También se logrd evidenciar que a mayor severidad del defecto del esmalte mayor es la
prevalencia de caries dental. Se evidencio que solo 93 superficies presentaron caries

12



dental de las cuales el 35.0% de estos casos presentaban opacidades difusas, opacidades
demarcadas en un total de 65 superficies y solo el 28 de las superficies no presentaba
DDE.

Se encontré una asociacion significativa de p=0.04 entre los DDE (opacidades
demarcadas y difusas) y la caries dental. No se encontrd asociacion entre Hipoplasia y

caries .

Conclusion:

Palabras clave:

Dental Caries, Caries, Enamel development defects, hypoplasia.

13



SUMMARY

Introduction:

Los defectos de desarrollo del esmalte, son alteraciones cuantitativas o cualitativas
clinicamente visibles debido a alteraciones durante la secrecion de la matriz del esmalte o
la biomineralizacion de ésta. Los DDE han sido asociados a caries dental, fracturas y

desgaste excesivo.

Objective:

. El objetivo de este trabajo es verificar la asociacion entre de los defectos del

desarrollo del esmalte y la caries dental en el primer molar permanente.

Materials and methods:

Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo, observacional de corte transversal; En donde se
utilizaron fotografias intra orales de pacientes nifios y adolescentes entre 7 y 15 afios de edad;
este muestreo se realizd a conveniencia. la cual estuvo constituida por fotografias de 40
pacientes con primeros molares permanentes erupcionados; llevando asi a una evaluacion
total de 454 superficies las cuales se evaluaron con el sistema de identificacion de ICDAS
para el diagnostico de la caries dental y los defectos del desarrollo del esmalte con el sistema
de identificacion con el indice de la FDI. ( FDI 1992). Se tuvo en cuenta una serie de criterios

para la recoleccion de estas fotografias que fueron:

. Criterios de inclusion: se incluyeron fotografias de pacientes que tuvieran

erupcionados los primeros molares permanentes superiores e inferiores.
14



. Criterios de exclusion: Se excluyeron fotografias borrosas que no se puedan observar

los molares y fotografias de pacientes que tengan amelogénesis imperfecta.

. Variables: las variables del estudio corresponden a la presencia de caries dental, las
cuales se van a identificar con el sistema de identificacion ICDAS y los defectos de desarrollo
del esmalte los cuales seran clasificados con el sistema de identificacion con el indice de la

FDI (FDI, 1992).

Results:

En las 454 superficies evaluadas el 25.6% corresponderian al primer molar superior derecho,
24,9 % al molar superior izquierdo, 25,1% al molar inferior derecho y el 24.4% al molar
inferior izquierdo, en las cuales un 64,5% de las superficies se encontro la presencia de algiin
tipo de defecto y el 35,5% de las superficies evaluadas fueron sanas. Donde el Primer Molar
Permanente superior derecho present6 una mayor prevalencia de defectos, con un porcentaje
de 25,6 %, y donde el 35,4 % superficies fueron sanas, notdndose mas prevalentes las
opacidades demarcadas amarillo-marrén con un porcentaje del 77,14% seguido de las
opacidades blanco-crema con un 22,85%. Se logro evidenciar que las opacidades difusas se
presentaron en un 60,7%, en donde, las opacidades difusas tipo confluente fueron las mas
prevalentes con un 78,26%, siguiéndole las de tipo parche con un 21,73%, en donde se
presentaron 18 superficies con doble defecto del esmalte. La hipoplasia solo se encontr6é en

una superficie 0.2%; donde esta a su vez presentd opacidad difusa confluente.

De acuerdo a la severidad de los DDE, se encontré que los defectos del esmalte mas
prevalentes fueron los leves con un 67,79%, moderados en un 28,81% y severos en un 3,38%,

de las 454 superficies evaluadas, en las cuales el 20,5% corresponde a superficies
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comprometidas por caries dental. Donde el codigo de caries presente de mayor frecuencia
fue el cambio visual detectable en el esmalte con un 11.5%. seguido de la cavidad detectable
con dentina visible la cual se presenté en un 3.7% de la muestra, y tan solo el 1,3%,
presentaron restauraciones atipicas, también se logré evidenciar que a mayor severidad del
defecto del esmalte mayor es la prevalencia de caries dental. Se evidencio que solo 93
superficies presentaron caries dental de las cuales el 35.0% de estos casos presentaban
opacidades difusas, opacidades demarcadas en un total de 65 superficies y solo el 28 de las

superficies no presentaba DDE.

Estadisticamente se encontr6 una asociacion significativa de p=0.04 con la cual verificamos
que, si existe una asociacion entre los DDE (opacidades demarcadas y difusas) y la caries
dental. A comparacién con los DDE(Hipoplasia) que tiene un grado de error bastante alto
conun 0.611, por lo cual se deduce que no existe asociacion alguna entre la hipoplasia y la

caries dental.

Keywords:

Dental Caries, Caries, Enamel development defects, hypoplasia.

Conclusion:

La alta frecuencia en los DDE en los primeros molares permanentes se da a causa de su
morfologia de fosas y fisuras lo que ha sido un detonante principal para el acumulo de placa
bacteriana, lo que nos lleva a una mayor prevalencia de sufrir de caries. Por este motivo se

realizé un estudio con el cual se verificard esta hipdtesis, en el cual pudimos demostrar su
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veracidad, usando el grado de error, el cual fue bajo, demostrando asi la asociacion entre los

defectos del desarrollo del esmalte con la caries dental.

Basandonos en nuestros resultados, se demuestra que hay una mayor prevalencia en el molar
permanente superior derecho, en el cual, la opacidad demarcada amarillo-marron fue la mas
prevalente y la hipoplasia fue la menos prevalente; donde a mayor severidad del defecto
mayor prevalencia de caries dental, donde la mayor prevalencia fue defectos del desarrollo
del esmalte de severidad leve, lo que nos lleva a que el codigo de icdas mas prevalente fue el

cambio visible en el esmalte.
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INTRODUCCION

En este trabajo se pretende realizar una metodologia de calibracion para la
evaluacion clinica sobre fotografias de los DDE y la caries dental y asi mas
adelante poder llevar a cobo estudios con el fin de corroborar la asociacion que

existe con la caries dental, inicial mente en el primer molar permanente

El documento también se tocan temas importantes como los antecedentes o la
historia de estas patologias; resaltando estudios de calidad que hablan sobre el tema
de los ultimos 10 afios, la cual nos brindan informacion valiosa sobre los DDE y de
como a medida del tiempo, el hombre ha visto la necesidad de clasificar estos DDE
ya que cuando se habla de una anomalia en el desarrollo es porque se produjo un
problema en el proceso embriologico que es creado por una alteracion del
proceso normal, llevando asi a un defecto en la forma y composicion estructural
en este caso del esmalte dental. Existen defectos cualitativos y cuantitativos y
“se describen como diferentes lesiones del esmalte, resultantes de cambios
especificos durante el desarrollo del 6rgano dental y su mineralizacion” (Knudsen,
2013). Estas alteraciones se dan durante la secrecion o bio mineralizacion de la

matriz, ( Naranjo Sierra, 2013)

En la actualidad los DDE han tomado importancia por su prevalencia y se ha
encontrado que la presencia de estas patologias de la estructura dental, que

sumado con otros factores de riesgo puede llevar a otros procesos patologicos

18



como la caries dental; la cual tiene una relacion muy estrecha con estos tipos de

DDE

segun la Federacion dental internacional (FDI), los clasifica en opacidades
demarcadas, opacidades difusas que son de tipo cualitativas esto quiere decir que
afecta la calidad del esmalte (su traslucidez), y las hipoplasias que sin de tipo

cuantitativas ya afectando la cantidad del esmalte. (FDI, 1992).

En este trabajo se presenta un capitulo de marco teorico donde se realiza una
exhaustiva revision bibliografica donde se presenta con mas detalle que son los
DDE, cudl es su etiopatogenia, cudles son los tipos de defectos del desarrollo del
esmalte, sus diferencias, sus caracteristicas tanto clinicas como histoldgicas y su

clasificacion segun la FDI

El documento también toca un tema importante como los antecedentes o la historia
de estas patologias; resaltando estudios de calidad que hablan sobre el tema de los
ultimos 10 afios, la cual nos brindan informacion valiosa sobre los DDE y de coémo
a medida del tiempo, el hombre ha visto la necesidad de clasificar estos DDE ya que
sus caracteristicas son similares y el mal diagnostico de estos defectos puede

hacernos errar al momento de tomar la decision de ejecutar un plan de tratamiento.

En este estudio se muestra como fue tomada un total de imagenes intra orales y
como fueron divididas para el proceso de calibracion y andlisis diagnostico de los
DDE; explicando el proceso de estandarizacion, el orden de como se deberia evaluar
las superficies dentales y el modo de diligenciamiento en la matriz realizada en

Excel.
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Ya que de la misma forma se estudi6 la distribucion de la muestra y se analizo la
asociacion entre caries dental y defectos del desarrollo del esmalte encontrando una

asociacion de p (p= 0.002)
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) son alteraciones cuantitativas o
cualitativas clinicamente visibles, originadas por alteraciones durante la secrecion de la
matriz del esmalte o la biomineralizacion de ésta (FDI, 1992). Estos defectos en el
desarrollo del esmalte pueden ser el resultado de alteraciones locales, heredadas o por
mutaciones en el germen dental, cuando este se encuentra en su formacion. (Martin-
Gonzélez, 2012). El dafio que se causa puede ser directamente en los ameloblastos, “por
esta razon los defectos del desarrollo del esmalte pueden tener varias similitudes y

pueden ser diagnosticados con frecuencia erroneamente.

Para su diagnostico diferencial debe tenerse en cuenta las diferencias clinicas entre cada
uno. Por un lado, las hipomineralizaciones del esmalte son defectos cualitativos que
afectan el esmalte en su translucidez y clinicamente pueden verse como una opacidad
(Sierra, 2013); pueden confundirse con otras patologias como la caries dental, ya que el
esmalte puede ser poroso y puede saltar con facilidad, lo que deja a la dentina sin

proteccion.

Por otro lado, las hipoplasias del esmalte son defectos catalogados como una deficiencia
cuantitativa, en la que puede presentarse surcos en la superficie dental (Asmaa Alkhtib,
Aghareed Ghanim, & Temple-Smith, 2016, pag. 2) generando sitios de retencion de

placa bacteriana mayor susceptible a la caries dental.

Por ende, los pacientes que tienen algiin defecto del desarrollo del esmalte son mas
susceptibles a presentar caries dental, ya que puede generan una mayor retencion de

biopelicula bacteriana y a la par, el diente puede desmineralizarse a una tasa mayor.
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Segun Maito y colaboradores en el articulo  (Association beetween presence of enamel
defects, dental cariies and socioeconomic conditions on brazilian children) los defectos
del esmalte en primeros molares permanentes es muy frecuentes por lo que pueden
desempefiar un papel importante en el aumento de la susceptibilidad al desarrollo de la

caries dental” (Maito Velasco, Silva Bastos, & Menezes Silva, 2018).

El tamafo de las lesiones de caries en los dientes primarios ha sido relacionado con la
presencia de opacidades demarcadas e hipoplasia en sus sucesores permanentes, cuanto
mas grandes son las lesiones de caries en los dientes primarios a las edades de 3 a 5
afos, mayor es la probabilidad de que los dientes sucesores permanentes tengan

hipoplasia. (C.M. Loa, Zhengb, & Kinga, 2003)

Igualmente, las lesiones en el esmalte pueden ayudar al acumulo de placa bacteriana,
debido a que este esmalte tiene porosidades facilitando la progresion de la caries dental
(Vargas-Ferreira, 2015). A esto se suma los hallazgos sobre las condiciones
socioeconodmica de los nifios, donde los pacientes que tienen algin DDE y que tiene
falencias en las variables socioecondmicas, tienen puntos desfavorables ya que el no
tener una educacion y un acceso a identidades de salud favorece a que su progreso sea

mayor. (Vargas-Ferreira, 2015).

Los dientes posteriores y los dientes maxilares han sido reportados como los dientes con
un mayor riesgo de tener caries dental en comparacion con otros dientes. Ademas, la
aparicion de DDE es mas frecuente en estos dientes, lo que explica la asociacion con la
caries dental. La compleja anatomia de los dientes posteriores facilita la progresion de la

caries dental. La aparicion de fisuras y fosas en los molares, junto con la hipoplasia del
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esmalte, favorece la acumulacion de biopelicula, que es uno de los factores necesarios

para el desarrollo de caries dental. (Paixdo-Gongalves , y otros, 2019)

El estudio de los defectos del desarrollo del esmalte y su relacion con la caries dental, ha
tomado bastante interés ya que la presencia de estas anomalias produce una porosidad de
la superficie y la solubilidad de esta en el momento de la fermentacion de sacarosa

(Vargas-Ferreira, 2015)

El diagnostico de DDE entonces toma relevancia por la probabilidad de desarrollar
caries dental, por lo que se hace necesario manejar el diagndstico de estas alteraciones
en el nifio, para lograr un manejo adecuado, buscando evitar el desarrollo de la caries
dental. Por esto el grupo de investigacion ha determinado la siguiente pregunta: (Ghanim

A, 2015)

PREGUNTA DE INVESTIGACION

- (Se encuentra asociacion entre los defectos del desarrollo del esmalte y la caries
dental en los primeros molares permanentes de un grupo de pacientes de las

clinicas de la Facultad de Odontologia, diagnosticados desde fotografias orales?
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2. JUSTIFICACION

Este trabajo esta desarrollado dentro de la linea de prevencién y promocion en salud oral
del grupo de Investigacion en Salud Oral de la Facultad de Odontologia. Esta linea tiene
ha estado trabajando en los factores que pueden llevar a una prevencion en el desarrollo

de patologias como la caries dental.

Esta investigacion sera util para diferenciar los defectos del desarrollo del esmalte, ya
que estos entre si presentan diferentes similitudes, y por lo tanto es facil de errar un
diagnostico y puede presentar un posible fracaso en su tratamiento; segun la evidencia
cientifica estos defectos son cada vez mas comunes en la odontologia y su diagndstico
puede ser confuso. (Acosta de Camargo & Natera, 2017). En ocasiones el tamafio de las
lesiones de caries en los dientes deciduos se relaciona con la presencia de defectos del
desarrollo del esmalte en sus sucesores permanentes (C.M. Loa, Zhengb, & Kinga,
2003). Ademas, se evidencia en estudios que el riesgo de caries aumenta de manera
significativa e independiente a medida que sea mayor la gravedad del DDE. (Sarnat,
2018). Dicho lo anterior es importante identificar adecuadamente el tipo de defecto y la
asociacion que tiene entre ellos mismos, para identificar cual es el mas prevalente, su

incidencia y relacion con la caries dental.

El primer molar permanente por su cronologia eruptiva es uno de los dientes mas
susceptibles a perderse por caries, sobre todo, porque es dificil para los acudientes
reconocer que es un diente permanente, y por habitos e se retenga mas placa, y ain mas
susceptible si hay (DDE) (Alfaro Alfaro, Castejon Navas, Magan Sanchez, & Alfaro

Alfaro, 2018).
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3.1

3.2

3. OBJETIVOS

Objetivo general

Verificar la asociacion entre de los defectos del desarrollo del esmalte y la caries

dental en el primer molar permanente.

Objetivos especificos
Establecer la prevalencia de caries dental en primeros los molares permanentes.

Establecer la prevalencia de DDE en primeros molares permanentes, mediante el

indice DDE modificado de la FDI.
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4. MARCO TEORICO

4.1 Esmalte dental

4.1.1 Embriologia del desarrollo del esmalte
Para abarcar el proceso de formacion del esmalte es preciso tener en cuenta la
organogénesis de este. El inicio es a la sexta semana de vida intrauterina con la formacion
de la lamina dental siendo este el primer signo morfologico; la lamina dental se define
como una banda de crecimiento interno del epitelio oral, engrosado en sitios especificos
donde se marcaran los futuros dientes; este se pliega rapidamente y penetra en el
mesénquima subyacente para formar el placa dental ( Lacruz, Habelitz, Timothy Wright, &

Paine, 2017).

De Coster y cols, mencionan que las placodas dentales se forman a lo largo de la ldmina
dental primaria y se asemejan morfolégicamente, asi como en su regulaciéon molecular. Su
funcion consiste en ser el primer centro de sefializacion dental al secretar varios factores de
crecimiento y moléculas de senalizacion, tales como FGF y BMP, ademas de genes
iniciales como los Sonic Hed Hog. Asi mismo, genes P21 y NOTCH que codifican
NOTCH 1, NOTCH 2 y NOTCH3 estan regulados en la placoda dental ( Verbel
Bohoérquez, Alfaro Vanegas, & Torres Murillo, 2014), todo este proceso de la lamina dental
esta seguido de las etapas de yema, capuchdn y campana. Estas etapas dan forma a la
corona, que luego es seguida por el desarrollo de las raices. La mesénquima que subyace
inmediatamente al epitelio dental se deriva de las células de la cresta neural craneal (

Lacruz, Habelitz, Timothy Wright, & Paine, 2017 ).
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Etapa de morfodiferenciacion: este periodo coincide con la etapa de casquete. En €l se
identifican tres estructuras embrionarias fundamentales para el desarrollo dentario,
denominadas 6rgano del esmalte, esbozo de la papila dentaria y el esbozo del saco dentario.
El primero con origen en el ectodermo y los dos ultimos con origen en el ectomesenquima.
Histologicamente en el 6rgano del esmalte se pueden distinguir el epitelio externo, reticulo
estrellado y el epitelio interno compuesto por c€lulas cilindricas bajas que se diferenciaran
en ameloblastos ( Verbel Bohorquez, Alfaro Vanegas, & Torres Murillo, 2014), el control
del tamafio y la forma de cada diente dependera del nudo primario del esmalte, esta
estructura es responsable de regular el crecimiento y los sitios de pliegue epitelial que
corresponden directamente con el patron de las cuspides en la maduracion ( Verbel

Bohorquez, Alfaro Vanegas, & Torres Murillo, 2014).

Etapa de histodiferenciacion: en este momento se evidencia la fase de campana, en la cual
los ameloblastos y odontoblastos se diferencian y comienzan a establecer el esmalte y la
dentina. El espesor del esmalte proporciona una medida de la actividad secretora de
ameloblastos posmitdticos, altamente diferenciados, mientras que el grosor de la dentina
refleja el crecimiento debido a la actividad mitética en los gérmenes dentales en desarrollo.
(Alvesalo, 2008). Por otro lado, el saco dental adopta forma circular y es responsable de la
formacion de cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar propio. En la etapa de
campana avanzada los odontoblastos depositan su primera capa de dentina, para que
seguidamente los ameloblastos depositen el esmalte sobre esta. El esmalte inicialmente esté
constituido por un estrato intermedio el cual se situa entre el reticulo estrellado y el epitelio
interino, este estrato intermedio es lo que ayuda a diferencia histolégicamente la etapa del

esmalte. El primer tejido duro que se deposita es la dentina seguido por el esmalte dental,
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una vez que los ameloblastos han experimentado su diferenciacion bioquimica empiezan a
depositarse a expensas del estrato intermedio, y se observan ya uniones las cuales favorecen

el paso de iones especialmente de calcio (Gomez de Ferraris & Campos Mufioz , 2009.)

4.1.2 Amelogénesis
La amelogénesis es denominada como el mecanismo de formacion del esmalte dental, esta
a su vez se divide en dos grandes etapas 1. La elaboracion de la matriz organica
extracelular y 2. La mineralizacion casi inmediata de la misma, en la cual se encuentra dos
subdivisiones donde estd la formacion, nucleacion y elongacion de los cristales y la
eliminacion de la matriz organica y maduracion del cristal; la amelogénesis se diferencia
partir del epitelio interno del 6rgano de esmalte y alcanza un alto grado de especializacion.

(Gomez de Ferraris & Campos Mufioz , 2009.)

La formacién de esmalte es un proceso nico que coordina el movimiento de proteinas e
iones entre ameloblastos y la matriz extracelular en desarrollo. La matriz extracelular
representa un compartimento sellado entre los ameloblastos y la dentina mineralizada sin
acceso directo al sistema vascular o al compartimento del tejido conectivo. El transporte de
proteinas e iones entre ameloblastos y matriz para la mineralizacion de cristales esta
controlado por ameloblastos. Las dos funciones clave de transporte de proteinas de los
ameloblastos son la secrecion y la resorcion de las proteinas del esmalte. Los ameloblastos
secretan proteinas del esmalte en la superficie del esmalte que se forma en un andamio para

iniciar y alargar los cristales minerales en crecimiento (Dat Pham, y otros, 2017).

Los ameloblastos constituyen la unidad funcional, ya que es la inica célula responsable de

la secrecion de la matriz orgénica del esmalte; estos tienen un ciclo vital donde presentan
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cambios estructurales y quimicos, este ciclo vital a su vez se divide en seis etapas o
periodos, la primera etapa se nombra como la morfo genética, la segunda etapa es la de
organizacion o diferenciacion, la tercera es la etapa formativa o de secrecion, la cuarta
etapa se denomina de maduracion, la quinta etapa es la de proteccion y la sexta es la

desmolitica (Gomez de Ferraris & Campos Mufioz , 2009.)

- La primera etapa con se menciona anteriormente es morfo genética, en esta
encontramos los preameloblastos, aqui el epitelio interno del 6rgano del esmalte
interactlia con las células ectomesenquimaticas de la papila, esta a su vez
determinara la forma de la corona. Los preameloblastos tienen forma cilindrica, con
un nucleo ovalado, el cual esta ubicado en la region central ocupando casi por
completo la el cuerpo celular, la poblacion de los preamebloblastos se dividen y
activamente constituyendo una fuente de suministro de ameloblastos, estos a su vez
empiezan a secretar tuftelina, sialofosfoproteina dentinaria y ATPasa dependiente
del calcio (Gomez de Ferraris & Campos Muifioz , 2009.).

- La etapa de organizacion o diferenciacion coincide con el periodo de campana, en
esta los ameloblastos cambian de aspecto tomando una forma alargada, donde el
nucleo se dirige al extremo del estrato intermedio, a estos ameloblastos se les
denomina jovenes y se hallan de una forma alineada estrechamente unidos. El
epitelio interno y la papila dentaria desaparecen ya que la forma alargada del
ameloblasto hace que estos tengan un contacto con las células de la papila las cuales
se estan comenzando a diferenciar en odontoblastos; hacia el final de este periodo
comienza la secrecion de dentina por parte de los odontoblastos (Gomez de Ferraris

& Campos Mufioz , 2009.).
29



En la etapa formativa o de secrecion, los ameloblastos son células diferenciadas
muy especializadas, que han perdido la capacidad de dividirse por mitosis y tienen
una forma cilindrica. Se unen intimamente entre si por sus caras laterales, al ser una
células secretoras presentan abundantes mitocondrias cerca del nicleo, en esta
etapa no se conoce el contenido de los ameloblastos pero se supone que pueden ser
de naturaleza proteica y contiene constituyentes propios del matriz organica del
esmalte, a su vez existe la aparicion de los cristales inorganicos los cuales se
interdigitan con los cristales de la dentina a medida que se va formando la primera
capa amorfa de esmalte los ameloblasto se alejan de la superficie de la dentina
desarrollando una proyeccion cénica la cual es denominada proceso de Tomes, la
cual es la estructura responsable de formacion de los prismas o varillas y la
disposicion de los cristales dentro del mismo (Gomez de Ferraris & Campos
Muioz , 2009.).

La etapa de maduracion se produce después de haberse formado la mayor parte de
espesor de la matriz del esmalte en el area oclusal o incisal, en esta etapa los
ameloblastos se reducen ligeramente y aumentan el diametro transversal, estas
células tiene la capacidad absortiva lo que permite participar eliminando agua y la
matriz orgéanica del esmalte, la eliminacién del componente organico facilita el
espacio para incrementar el porcentaje de componente inorganico y asi tener la
configuracion de un esmalte maduro; el ameloblasto en esta etapa sintetiza
abundante ATPasa dependiente de calcio y numerosas enzimas (Gomez de Ferraris

& Campos Mufioz , 2009.).
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- En la etapa de proteccion, los ameloblastos dejan de estar organizados en una capa
definida y se fusionan con las otras capas del esmalte, estos ameloblastos
disminuyen de volumen el complejo de Golgi y vuelven a su posicion inicial a igual
que las células del estrato intermedio, estos a su vez constituyen el epitelio reducido
del esmalte cuya funcion es proteger al esmalte maduro (Gomez de Ferraris &
Campos Mufioz , 2009.).

- Enla etapa desmolitica las células del epitelio dentario elaboran enzimas que
destruyen el tejido conectivo por desmolisis, en este se va a producir una
degeneracion prematura del epitelio reducido (Gomez de Ferraris & Campos Mufioz

, 2009.)

4.2 Defectos del desarrollo del esmalte dental (DDE)
Como se describio en la seccion anterior la amelogénesis consta de mecanismos muy
complejos que son controlados por genes e influidos por factores epigenéticos y
ambientales, donde cualquier anormalidad de la via del desarrollo puede dar reduccion a la

cantidad de tejido o a la mala calidad de este y generar anomalias del esmalte (Seow, 2014).

El dafio a los ameloblastos puede resultar de una variedad de agentes, donde la anormalidad
en el esmalte se expresa generalmente en solo dos formas: 1. hipoplasia, que es una
reduccion de la cantidad, que clinicamente se presenta como fosas, surcos, esmalte delgado
o ausente, o 2. hipomineralizacion, la cual reduce la mineralizacion y se presenta
clinicamente como un esmalte opaco, donde se altera la translucidez (Seow, Developmental

defects of enamel and dentine: challenges for basic science research and clinical
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management, 2014). Se cree que los DDE hipoplasicos ocurren durante la etapa de
formacion de la matriz (dentinogénesis) mientras que los defectos hipomineralizacion
resultan de cambios que afectan a la mayor parte del proceso de calcificacion. (Seow,

2014).

4.2.1 Fisiopatologia de los DDE
La comparacion de las presentaciones clinicas de defectos puede proporcionar informacion
sobre la respuesta de los ameloblastos a las agresiones ambientales en las denticiones
primarias y permanentes, y facilitar asi la identificacion de agentes etiologicos (Mafla,

2014, pag. 107).

Fisiopatologia de la hipoplasia: Es un defecto asociado con una cantidad reducida. Sarnat
y Schour creian que la unidad morfoldégica de la hipoplasia del esmalte era el pozo del
esmalte, que resultaba de un cese de la actividad ameloblastica. Mas recientemente, la
hipoplasia del esmalte se ha producido en ovejas por trauma fisico, por enfermedad
sistémica inducida por parasitos intestinales y por una dosis alta diaria de fluoruro durante

un periodo corto. (Wong, 2014).

Los DDE tipo hipomineralizacion pueden clasificarse clinicamente de acuerdo a su
apariencia clinica en opacidades demarcadas y difusas. A continuacion, se presenta la

fisiopatologia de estos dos tipos de defectos.

Fisiopatologia de opacidades demarcadas: Se puede decir que las opacidades

demarcadas amarillas resultan de una injuria que causo la muerte de los ameloblastos en la
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etapa temprana de maduracion, mientras que las opacidades demarcadas blancas, se
evidencian por una muerte del ameloblasto en la fase de maduracion temprana y tardia; esto
nos lleva a suponer que los ameloblastos son muy sensibles a los trastornos en una etapa
temprana de maduracion, a lo que se piensa es que siuna célula esta dafiada por un
trastorno sistémico o local en esta etapa, no puede recuperarse facilmente de la disfuncion
durante el largo periodo de maduracion. Por ende se planteo la hipotesis de que las
opacidades delimitadas se deben a una alteracion en el proceso de degradacion de la matriz,
que originalmente ocurre durante la etapa de formacion de la matriz, para proporcionar
condiciones fisicoquimicas adecuadas para el comienzo de la maduracion (Wong, 2014).
Con respecto a la severidad y duracion de la injuria, Suckling presumi6 que las opacidades
demarcadas fueron causadas por una perturbacion menos severa pero mas duradera que la

responsable de causar hipoplasia. (Wong, 2014).

Fisiopatologia de las opacidades difusas estas también implican alteraciones en la
translucidez del esmalte y son de color blanco, pueden tener una distribucion

lineal, irregular o confluente, pero no hay un limite claro con el esmalte normal
adyacente. Las opacidades histologicamente difusas son defectos superficiales de hipo
mineralizacion cubiertos por una superficie exterior de esmalte bien mineralizada. Las
opacidades difusas se han asociado con una detencion de la maduracion del esmalte
caracterizada por la descomposicion retardada de las amelogeninas, que pueden quedar

atrapadas en el esmalte de deteccion (Wong, 2014).
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4.2.2 Etiologia de los DDE
Los defectos de desarrollo del esmalte con una apariencia similar no son necesariamente
causados por agentes etiologicos similares. Por el contrario, los mismos factores etiologicos
pueden producir diferentes defectos en diferentes etapas del desarrollo dental. Los defectos

del esmalte también pueden ser el resultado de una combinacion de factores. (Wong, 2014)

Los DDE pueden ser por factores genéticos o ambientales, los agentes ambientales se
pueden dividir en las causadas por factores locales y las causadas por factores sistémicos.
(Jalevik, Szigyarto-Matei, & Robertson, 2018) Un factor genético por ejemplo, es la
presencia de enfermedades hereditarias asociadas con defectos de las vias de
mineralizacion que implican las glandulas paratiroides y el metabolismo de la vitamina D
(Seow, 2014). Existen factores sistémicos adquiridos que también pueden afectar al esmalte
en desarrollo como condiciones prenatales, perinatales y postnatales que coinciden con la

etapa especifica de la amelogénesis (Seow, 2014)

La posicion socioecondmica o alguno de sus indicadores han sido poco estudiadas. Masson
en Brasil, estudio diversos factores pre, peri y post natales, ademas de la escolaridad de la
madre, ellos encontraron que los nifios con madres de menor escolaridad tienen mayor
riesgo de desarrollar defectos de desarrollo del esmalte en la denticion primaria (Casanova-
Rosado, 2012). En este sentido, existe amplia evidencia que sugiere que la posicion dentro
de la estructura social es un fuerte predictor tanto de morbilidad como de mortalidad.
Ademas, es aceptada la existencia de una asociacion entre el estado de salud y el estatus

social — en general individuos de mejor nivel socioecondmico disfrutan de mejor salud
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Factores etiologicos para DDE localizados

El trauma de dientes primarios, como aquellos que causan intrusion o luxacion lateral, son
probablemente las causas mas comunes de defectos localizados en el esmalte en los dientes
permanentes. El dafio puede ocurrir en el momento de la lesion, por impacto directo del
vértice de la raiz del incisivo primario en el diente permanente en desarrollo, o en una etapa
posterior, como consecuencia de complicaciones postraumaticas. Si el trauma en los
incisivos primarios conduce a la necrosis pulpar, existe una mayor probabilidad de que se

presenten defectos en el esmalte en los sucesores permanentes. (Wong, 2014)

Otra causa de trauma es la cirugia; en un estudio australiano, Williamson demostro que las
exodoncias de molares temporales podrian ser un factor en la produccion de defectos del
esmalte en los premolares en desarrollo. (Wong, 2014).

La infeccion localizada es otra causa reportada; en una cohorte de nifios chinos se
encontraron prevalencias mas altas de opacidades demarcadas e hipoplasia en dientes
permanentes cuyos dientes predecesores primarios habian experimentado caries que en
aquellos sin caries. La caries que se extiende hacia la pulpa de los dientes primarios a
menudo produce necrosis del tejido pulpar y lesiones periapicales. En un estudio en
animales, Valderhaug descubri6é que la periodontitis periapical cronica del diente primario
podria destruir la placa cortical del hueso que rodea el germen dental permanente y afectar
el 6rgano dental de varias maneras. La infeccion interradicular de un diente primario puede,
en casos extremos, causar la detencion del germen dental en desarrollo. (Wong, 2014).

La radiacion de cabeza y cuello como terapia del cancer afecta a todas las células, por lo
cual se ha documentado acerca de defectos en el desarrollo del esmalte después de la

terapia oncoldgica. (Wong, 2014).
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Factores etiologicos para DDE generalizados

Desordenes genéticos: La amelogénesis imperfecta se ha definido como un grupo
heterogéneo de trastornos genéticos que afectan el esmalte de los dientes al causar diversos
grados de hipoplasia, hipomineralizacion o una combinacion de ambos. La afeccion a
menudo resulta de un defecto genético inico, ya sea como un rasgo autosémico dominante
o recesivo autosdémico ligado a X. Se ha reportado una prevalencia mayor de DDE en
pacientes con enfermedad celiaca que en pacientes sanos Aine, Farmakis y colegas y Avsar
y colegas (Farmakis E, Puntis JW, & Toumba KJ, 2005) . Existen 27 alteraciones genéticas
que pueden influir en los DDE alguno de estos es: Sindrome de candidasisendocrinopatia,

Displasia oculodentodigital, Sindrome de William, etc. (Wong, 2014).

Factores ambientales: consisten en intoxicaciones, problemas perinatales y posnatales,

desnutricion, enfermedades infecciosas y una variedad de otras afecciones médicas.

» Intoxicaciones, un ejemplo es la intoxicacion crénica por fluoruro. Sin embargo, los
defectos fluordticos no tienen caracteristicas unicas que les permitan diferenciarse
de los defectos causados por otros factores. Se ha demostrado que el nivel de
estroncio en el agua potable esta asociado con la frecuencia y la gravedad de las
manchas de esmalte similares a las de la fluorosis (Wong, 2014).

» Problemas perinatales y postnatales, Se ha dicho que los problemas médicos en el
momento del parto, como, la cesarea y el parto que excede de 20 horas, asi como
una mala respuesta respiratoria en el periodo posnatal, se asocian con hipoplasia del
esmalte de la denticion primaria. Se ha demostrado que los nifios con bajo peso al

nacer, es decir, 2000g o menos, tienen una prevalencia mucho mas alta de
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opacidades en el esmalte en los primeros molares permanentes e incisivos laterales
que los nifios con un peso normal al nacer. Se ha sugerido que la falta de oxigeno
postnatal influye en la mineralizacion de la matriz del esmalte. (Wong, 2014).
Enfermedades infecciosas durante la primera infancia, como varicela, sarampion,
paperas, escarlatina, tuberculosis, neumonia, difteria, tos ferina, otitis media y polio
bulbar con encefalitis, han sido culpados por la presencia de defectos en el esmalte.
Una serie de otras condiciones médicas tales como trastornos gastrointestinales,
cardiopatia congénita ciandtica, trastornos neurologicos y trastorno renal, también
se han implicado como agentes etiologicos. El trauma y la «enfermedad gravey
fueron los unicos dos factores etiolégicos que fueron estadisticamente

significativos. (Wong, 2014).

4.2.3 Caracteristicas clinicas y diagnostico de DDE

Los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) se definen como un conjunto de

alteraciones en la matriz del tejido duro del diente y en su mineralizacion, el cual se

produce durante la ontogénesis (Jilevik, Szigyarto-Matei, & Robertson, 2018), estos a su

vez pueden ser cuantitativas o cualitativas, se pueden observar clinicamente en esmalte con

facilidad ya que es un, producto de alteraciones en la matriz de los tejidos duros y de su

mineralizacion durante la ontogénesis (Clarkson, 1989);como Los DDE se pueden

subdividir en dos grupos grandes: 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, esto se traduce en una alteracion en la translucidez del esmalte,

aunque su espesor puede ser normal (FDI, 1992).
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La FDI clasifica los DDE de acuerdo a su apariencia clinica como se describen a

continuacion y en la Tabla 1.

Opacidades

La Opacidad se define como un defecto cualitativo de esmalte identificado, es decir, como
una hipomineraliacion del esmalte; visualmente como una anormalidad en la translucidez
de esmalte. Un area blanca o descolorida es caracteristico, pero la superficie del esmalte es

lisa y su espesor es normal (Jilevik, Szigyarto-Matei, & Robertson, 2018).

Existen dos tipos de opacidades, difusa que se caracteriza por que tiene una distribucion
lineal, irregular o confluente, pero no hay un limite claro para el esmalte normal adyacente
y demarcada con un limite distinto y claro para el esmalte normal adyacente y puede ser de

color blanco, crema, amarillo o marron. (Jilevik, Szigyarto-Matei, & Robertson, 2018).

» Opacidades difusas:
Constituyeron el defecto mas cominmente encontrado el cual involucra una alteracion en la
traslucidez del esmalte en cierto grado variable. El esmalte que se encuentra afectado es de
espesor normal y su superficie es relativamente suave y de color blanco. En esta no hay
nitidez en los limites del esmalte que se encuentra sano y adyacente con el afectado esto

puede distribuirse de forma: (Clarkson, 1989)

Lineal: estds pueden consistir en lineas blancas finas de opacidad que siguen las lineas de
desarrollo de los dientes, habitualmente cerca a los bordes incisales y de las cuspides.

Puede ocurrir confluencia de lineas adyacentes. (Clarkson, 1989).
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Parche: estas se observan como areas irregulares, nubladas y con ausencia de margenes

bien definidos. (Clarkson, 1989).

Confluentes: son irregularidades difusas que se confunden en un area blanca tiza, que se
extiende desde la cara mesial a distal, la cual cubre toda la superficie o estan confinadas a

un area localizada de la superficie dental. (Clarkson, 1989).

Parche / Confluente, pigmentacion y pérdida del esmalte: estos son cambios post
eruptivos de color o pérdida de esmalte las cuales se encuentran relacionadas solo con areas
hipomineralizadas. Por ejemplo, apariencia de pérdida en fosas o 4reas amplias de esmalte

rodeadas por esmalte blanco tiza hasta a u Marron (FDI, 1992).

» Opacidades demarcadas:
Esta es cuando observamos un esmalte de espesor normal y una superficie intacta. Este
Defecto involucra una alteracion en la traslucidez del esmalte en grado variable. Es
facilmente distinguible de un esmalte normal ya que se encuentra delimitada por un borde
neto y claro y puede ser de color blanco, crema, amarillo o café. Las lesiones pueden variar
en extension, localizacion y distribucion en la boca. Algunas lesiones son de apariencia

translucida y otras de apariencia mate (FDI, 1992).

> Hipoplasias del esmalte:
La hipoplasia se define como un defecto cuantitativo de esmalte implica la superficie, con
un espesor reducido del esmalte. El esmalte defectuoso puede ocurrir como hoyos o filas de
hoyos superficiales o profundas dispuestas de forma horizontal, o tan pequefio o grande,

ancho o ranuras estrechas. (Jalevik, Szigyarto-Matei, & Robertson, 2018).
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Cuando observamos un defecto que incluyen la superficie del esmalte y se asocia con
un espesor reducido y localizado. Puede ocurrir en forma de hoyos (unicas) o multiples,
superficiales o profundas, aisladas u organizadas horizontalmente a través de la superficie
dental, estas pueden ser de ausencia parcial o completa de esmalte. Y el esmalte de espesor

reducido puede ser traslicido u opaco (FDI, 1992).
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Tabla 1 Clasificacion de los defectos del desarrollo del esmalte segun su apariencia clinica
por la FDI (FDI, 1992)

OPACIDADES

Lineal

Parche

Opacidades difusas

Confluente

Parche / Confluente,
pigmentacion y pérdida del
esmalte

Blanco/ crema

Opacidades demarcadas

Amarillo/ marrén

Fosas

Hipoplasia del esmalte

Con ausencia total del esmalte

Nota: fotografias tomadas de (Terminologia, clasificacion y medicion de los defectos en el desarrollo del esmalte.
Revision de literatura) ( Naranjo Sierra, 2013, pag. 38;39) & (Aetiological Factors for Developmental Defects of Enamel )

(Wong, 2014, pag. 02;03).
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4.2.4 Diagnostico diferencial de los DDE
Para realizar un buen diagnoéstico de (DDE) no solo se evidencia su anomalia; si no también
la severidad del dafio y la relacion del defecto con la etapa dental cuando acurre la
alteracion. Por este motivo cualquier anomalia o lesidn que ocasione un defecto en el
esmalte dental que no sea asociado por la formacion embrionaria no entraria como un

diagnostico de defectos del desarrollo del esmalte.

Estos defectos de pueden confundir con distintos tipos de opacidades ocasionadas en el
trascurso de la vida, como lo son las opacidades en las clispides de premolares y molares en
personas con apretamiento que generan dentina reparativa y por este motivo se generan

opacidades (Sierra, 2013).

Se ha reportado la confusion que crea entre odontologos y la dificultad de estas patologias
para ser diagnosticadas correctamente, y esto se ha convertido en un reto para el

odontélogo realizar un diagnostico adecuado (Knudsen, 2013)

Un ejemplo relevante en el cual se puede presentar confusion al dar un diagnostico puede
ser la amelogénesis Imperfecta (Al)y la fluorosis dental(FD) ya que pueden parecerse
clinicamente, dependiendo de la severidad de la (Al), y en grados mas severos de la (FD) ;
no sola mente con (FD) , sino también con hipoplasias, por eso es necesario hacer un
diagnostico diferencial ; “El diagnostico diferencial se debe realizar también, con las
lesiones no especificas del esmalte dental o hipoplasias, las cuales se presentan como
resultado directo de desordenes del metabolismo de los ameloblastos del 6rgano del

esmalte.” (Knudsen, 2013)
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4.2.5 Epidemiologia de los DDE
Teniendo en cuenta que los DDE son clinicamente visibles dificiles de identificar y con
diferentes métodos de clasificacion, es complejo poder encontrar estudios que determinen
la prevalencia en sus diferentes categorias especificas; pero existen estudios
epidemiologicos los cuales nos brindan datos para dimensionar la magnitud de la

enfermedad de manera general.

Como ejemplo la literatura presenta un estudio cuantitativo, descriptivo, observacional.
realizado por Ramos y colaboradores, en Cuba; este estudio tuvo como objetivo principal
determinar la prevalencia de DDE en dientes permanentes en una escuela de dicho pais,
determinando que en una muestra de un grupo de 340 estudiantes la prevalencia fue del
20,59% de los estudiantes examinados (Ramos, 2019); especificando que predominan las

opacidades de color blanco crema sin mencionar otros tipos de defectos.

La literatura también nos presenta un estudio de cohorte realizado en el oeste de Suiza, el
cual quiere saber cual es la prevalencia de los diferentes tipos de defectos del desarrollo del
esmalte; brindando un dato muy importante y es que el 50% de la poblacién donde sea un
distrito de fluoruros; se ha demostrado que al menos un diente presento alteraciones de
mineralizacion y que el contenido de fluoruros juega un papel fundamental en la
prevalencia de los defectos del desarrollo del esmalte (Jélevik, Szigyarto-Matei, &
Robertson, 2018). Pero estos datos nos sirven para saber las dimensiones de los DDE, a lo
largo del documento se ha venido explicando cuales son las caracteristicas, tipos y los

factores contribuyentes a la presencia de los DDE, y su posible etiopatologia.
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En Colombia el Estudio Nacional de Salud Bucal ENSAB IV evalu6 opacidades
demarcadas y la fluorosis dental. En total en las regiones de Colombia se presentan mas de
un 17 % de opacidades demarcadas siendo la mayor la region oriental con un 24%

(Ministerio de salud y proteccion social, 2014).

4.2.6 Consecuencias de los DDE
La presencia de DDE es un factor de riesgo importante para el desarrollo de caries en la
denticion permanente, por ejemplo, la presencia de opacidades demarcadas se asocia con
sensibilidad dentinal que lleva a una retencion rapida de placa y por ende al desarrollo de

caries dental (Folayan, Developmental defects of the enamel and, 2018)

La hipoplasia del esmalte también se asocia con un mayor riesgo de mala estética, caries y
mala higiene bucal. Hay estudios que discuten el efecto de la hipoplasia del esmalte-
especificamente, sobre la calidad de vida de las personas afectadas. Sin embargo, Vargas-
Ferreira y Ardenghi informaron que no hay impacto de los defectos dentales en el
desarrollo en general calidad de vida de los nifos afectados, aunque causé signos de

limitacion funcional significativa. (Cristina Mafla, y otros, 2014).

La prevalencia de sufrir patologias clinicas ante la presencia de los defectos del desarrollo
del esmalte es muy alta, pese a la presencia de porosidades en el esmalte, asi como la falta
de minerales, la calidad en el esmalte (hipomineralizacion); la falta de produccion de la

matriz del esmalte en ciertas zonas del diente (hipoplasias), y alteraciones genéticas como

la amelogénesis imperfecta (TOVAR, 2012 )
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Teniendo en cuenta lo anterior el esmalte afectado es fragil y se puede desprender
facilmente, dejando expuesta la dentina, lo cual favorece la sensibilidad dentinaria, el
desarrollo de lesiones cariosas, erosiones, desintegracion del esmalte y problemas de
enfermedad periodontal tales como la gingivitis y la periodontitis. Al tener un esmalte
débil e irregular notaremos un mayor acumulo de placa bacteriana; por ende, las bacterias
se alojaran mas facilmente, teniendo una mayor facilidad de desarrollar procesos cariosos y
enfermedades periodontales desarrollandose con una velocidad mayor que en un diente

sano (DAVALOS, 2019).

La porosidad del esmalte en los DDE es una variable predisponente para suftrir patologias
orales secundarias la cual varia segun la magnitud del defecto del desarrollo del esmalte
(Nava, 2018;20). Teniendo en cuenta lo anterior encontramos que las opacidades amarillo-
marrones son mucho mas porosas y ocupan todo el espesor del esmalte estas son de mayor
gravedad y predisponen mas facilmente al desarrollo de una patologia oral secundaria. Las
opacidades blancas son menos porosas lo cual nos indica que son de menor gravedad lo
cual no es frecuente que se llegue a presentar una patologia oral secundaria y estas

opacidades blancas suelen localizarse en el interior del 6rgano del esmalte. (Nava, 2018;20)

El esmalte hipomineralizado puede fracturarse con facilidad, debido a su fragilidad y poco
espesor, lo que puede dejar desprotegida a la dentina y favorecer el desarrollo precoz de
caries y de erosion. Al tener un esmalte desmineralizado los tubulos dentinarios estdn mas
expuestos; esto lleva a presentar una mayor sensibilidad dental a los cambios térmicos (frio
y calor) ocasionando dificultades en la atencidon odontologica y cuidados dentales

propiamente del nifio. Igualmente, esto genera dolor y se convierte en un factor
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predisponente para no realizar un cepillado adecuado, teniendo como consecuencia un

proceso carioso y una alteracion en la zona periodontal. (Zapatel Tello, 2020).

Asimismo, encontraremos una dificultad a la hora de realizar restauraciones puesto que se
convertirdn en restauraciones que fracasan constantemente por su falta de cohesion de la
resina a la superficie dentaria. Para esto tenemos que clasificar el tipo de defecto del
desarrollo del esmalte .la gravedad de este; teniendo y su factor etiologico se logrando
entender su fisiopatologia para lograr diferenciar sus caracteristicas clinicas y dar un
tratamiento adecuado basandonos en su efectividad funcional y estético. (DAVALOS,

2019)

4.2.7 Tratamiento de los defectos del desarrollo del esmalte
La importancia de un buen diagnostico de los defectos nos guia a brindar un plan de
tratamiento adecuado y eficaz para el paciente, dependiendo su patologia; si bien ya
sabemos que estos pacientes con presencia de anomalias del desarrollo del esmalte tienen
un factor de riesgo predisponente a fracturas dentales, radiculares y mas propensos a

presentar caries dental, asi mismo serd mucho mas dificil su rehabilitacion o tratamiento.

Para entrar a los tipos de tratamiento que pueden ser utilizados en estos pacientes, debemos
tener en cuenta que beneficios vamos a brindar y si el pronostico del tratamiento es bueno y
perdurara su rehabilitacion. Por eso es muy importante lo mencionado por la doctora Maria
Acosta de Camargo en su articulo niveles de conocimiento de los defectos del desarrollo y
tratamiento y es que “ El profesional de la odontologia debe conocer los factores de riesgo
y ofrecer tratamientos conservadores, estéticos y protésicos que puedan brindarle al

paciente una odontologia cosmética que disminuya la visualizacion de estos defectos y le
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ayude al paciente a tener soluciones efectivas de un problema ampliamente estudiado.”

(Natera, 2017).

En la actualidad se destacan una gran variedad de tratamientos que dependen del
conocimiento y habilidad del operador; para este tipo de patologias, se debe tener en cuenta
que los tratamientos sean lo mas minima mente invasivas. Segun la doctora Maria Acosta
de Camargo en su articulo niveles de conocimiento de los defectos del desarrollo y
tratamiento, los tratamientos mas frecuentes son “estéticos y cosméticos para mejorar o
disimular la apariencia de los DDE. Entre ellos se destacan: la micro abrasion, los

blanqueamientos, la macro abrasion, uso de carillas y porcelanas.” (Natera, 2017).

La micro y macro abrasion difieren de la cantidad de tejido dentario que se retira ; la macro
abrasion se realiza con pieza de alta velocidad y la micro abrasion se realiza con sustancias
quimicas como lo explica la doctora Maria Acosta de Camargo en su articulo niveles de
conocimiento de los defectos del desarrollo y tratamiento “nifios que presentan manchas
hipoplasicas o fluorosis en dientes permanentes, se han comparado técnicas de micro
abrasion en odontopediatria para evaluar efectividad, encontrando que el uso de acido
hipoclorhidrico al 10% con piedra pémez muestra buenos resultados. Aunque también se ha
sustituido este Ultimo por acido fosforico al 37% asociado también a piedra pomez en
proporcion 1:1.30. Igualmente se ha indicado el uso de acido hipoclorhidrico al 6% con
silica aplicado con una presion mecéanica con copa de goma a baja velocidad32. Estudios
clinicos apoyan la eficacia y longevidad de este tratamiento seguro y minimamente

invasivo, obteniendo un resultado muy satisfactorio, logrando la eliminacion total de las
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pigmentaciones producto de la fluorosis y mejorando notablemente la superficie del

esmalte mediante un tratamiento conservador y permanente (Natera, 2017).

4.3 Caries dental
La caries dental es una enfermedad multifactorial, en la cual intervienen una gran variedad
de factores relacionados entre si para que se produzca esta patologia. Es una enfermedad
dindmica cronica que ocurre en la estructura dentaria en contacto con los depdsitos
microbianos y por el desequilibrio entre la sustancia dental y el fluido de la placa
circundante, lo que ocasiona una pérdida de mineral de la superficie dental, cuyo signo es la

destruccion localizada de los tejidos duros (Jimenez, 2016, pags. 604-606)

4.3.1 Etiologia de la caries dental
La caries dental involucra una relacion entre bacterias cariogénicas, una superficie
susceptible a estas bacterias y un consumo de carbohidratos fermentables especial mente
alimentos con sacarosa. ( Hidalgo Gato, Duque de Estrada Riverdn, & Pérez Quinones,
2008); por ende, tiene que presentarse una colonizacion bacteriana para que se produzca la

patologia.

La caries dental se da cuando existe una serie de factores de riesgo relacionados para que
se manifieste la enfermedad; conociendo que un factor de riesgo es la posibilidad de que el
paciente sufra alguna alteracion en su salud, ya sea una enfermedad en especifico o un

accidente, en un periodo de tiempo determinado.

Seglin lo anterior, esta patologia tan importante dependera del paciente, por consiguiente,
algunos factores relacionados con la formacion de caries en nifios afirma que se realiza por

un proceso de desmineralizacion y re mineralizacion en el esmalte dental; en el cual el
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fluoruro presente en el esmalte dental disminuye la desmineralizacion dental; y si se
presenta mas desmineralizacion que remineralizacion, se dara lugar a una formacion sobre
la superficie del diente una lesion blanca ( Hidalgo Gato, Duque de Estrada Riverén, &

Pérez Quinones, 2008).

Para conocer los procesos de remineralizacion y desmineralizacion hay que tener en cuenta
que los tejidos dentales se forman de dos fases, una llamada deposicion de tejidos
organicos y de re mineralizacion en la cual alguna interrupcion en estos procesos causa
anomalias en la estructura dentaria, también algunos factores relacionados con su
formacion en nifios se dice que es por “Un trastorno en la acumulacién de matriz organica
origina hipoplasia, caracterizada por un esmalte espesor irregular y estructura diferente”.
por otro lado “La alteracion de la segunda fase de la formacion ocasiona
hipomineralizacidn, ya que, aunque el esmalte tenga espesor normal parte de este presenta
poca mineralizacion.” ( Hidalgo Gato, Duque de Estrada Riveron, & Pérez Quifiones,

2008).

De acuerdo a lo planteado anteriormente, los defectos del desarrollo del esmalte son un
factor de riesgo predisponente para el desarrollo de caries dental, teniendo en cuenta que
estos defectos se producen en la etapa intrauterina el proceso se ve alterando, generando
una disminucion en el espesor del esmalte, cambio de color entre otras anomalias; segin el
articulo del doctor Ferreira Vargas; en los estudios investigados, se concluye que hay una
relacion directa entre los defectos del desarrollo del esmalte, sin dejar a un lado el
reconocimiento o determinacion de si es una hipoplasia o hipo mineralizacion segin su

extension y caracteristicas de cada defecto.
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Los factores de riesgo mencionados en el articulo y recomienda tener en cuenta el
factor de riesgo sociodemografico, ya que en su meta analisis menciona que en otros
estudios no tomaron en cuenta esta variable que puede ser muy influyente para la presencia
de caries dental en diferentes poblaciones. Sin embargo, en el analisis reveld que “otros
factores, tales como la posicion socioecondémica y el pais en el que el estudio se realizo.”
Son condiciones que se deben estudiar, destacando la importancia de incluir estas
condiciones cuando se considera la asociacion entre la caries dental y los defectos del

desarrollo del esmalte (Vargas-Ferreira, 2015).

Teniendo en cuenta que los factores de riesgo evidenciados, también se debe que tener
en cuenta el acceso a los servicios de salud ya que este es un factor modificable que puede
ayudar a que la incidencia de caries disminuya. Hay otros factores de riesgo relacionados con
la presencia de caries dental como son:

- Alto grado de infeccion por Estreptococos mutans.

- Alto grado de infeccion por lactobacilos.

- Experiencia de caries anterior.

- Eficiente resistencia del esmalte al ataque acido.

- Deficiente capacidad de remineralizacion.

- Dieta cariogénica.

- Mala higiene bucal.

- Baja capacidad buffer de la saliva.

- Flujo salival escaso.

- Apihamiento dentario moderado, severo, tratamiento ortoddncico y protesis.

- Anomalias del esmalte.
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- Recesion gingival.

- Enfermedad periodontal.

- Factores sociales.

estos factores de riesgos son predisponentes para la aparicion y el desarrollo de la caries

dental.

4.3.2 Caracteristicas clinicas y diagnostico de la caries dental.

Para la deteccion de la caries dental es muy importante tener en cuenta que su
diagnostico debe ser rapido. Para esto se tendra en cuenta las caracteristicas clinicas de la
caries dental, inicialmente se debe verificar los cambios visibles en esmalte, inicialmente se
observara como una la lesion blanca en la superficie del esmalte. Que se dara por el

resultado de una desmineralizacion del esmalte dental.

Existen varios criterios para el diagnostico de la caries dental, se iniciara por
conocer los factores etiologicos que nos llevarian a evaluar la higiene oral, la cantidad de
saliva, el uso de fluor y el consumo de azucares. Todos estos factores serd importantes
evaluar a lo largo se evaluara el factor de riesgo socioecondomico (Grazyna Marczuk-

Koladaa, 2019).

El diagnostico de caries dental incluye una inspeccion visual y una inspeccion tactil
con ayuda de una sonda periodontal, la cual permitira evaluar la textura del esmalte (liso o
rugoso) y la dentina (dura o blanda) y la presencia de discontinuidades en el esmalte o

micro cavitaciones (KW Neuhaus, 2015).

El sistema ICDAS (Internacional Caries Detection and Assessmet System), es un

sistema creado en Baltimore, USA en 2015, ¢l cual es un sistema clinico validado con
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criterios histologicos. Este sistema de deteccion incluye dos codigos en donde el primero
codigo corresponderd a las restauraciones presentes en el diente (Tabla 2) y el segundo
codigo esta conformado por 7 criterios relacionados con la presencia de caries dental (Tabla

3) (Cerdén-Bastidas, El sistema ICDAS como método, 2015).

El ICDAS presenta un 70 al 85% de sensibilidad y una especificidad de 80 al 90%
para detectar caries en denticion temporal y permanente, su fiabilidad ha sido considerada
como alta con un coeficiente de kappa de 0,80, demostrando su excelente precision y
andlisis significativo comparado con otros métodos como el radiografico. En este sistema
diagnostico ICDAS se deben evaluar todas las 5 caras del diente (vestibular, lingual o
palatino, mesial, distal y oclusal o incisal) (Ceron-Bastidas, El sistema ICDAS como

método, 2015)

Tabla 2 Codificacion para estado del diente segun ICDAS

Codigo o Sano
Codigol Sellante parcial
Codigo 2 Sellante completo

Codigo 3 Restauracion color diente

Codigo 4 Restauracion en amalgama

Codigo 5 Corona de acero inoxidable

Codigo 6 Corona o carilla de porcelana oro o metal
porcelana

Codigo 7 Restauracion perdida o fracturada

Cadigo 8 Restauracion temporal

(Cerdon-Bastidas, El sistema ICDAS como método complementario para el diagnostico de caries dental, 2015)
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Tabla 3 Codificacion de estado de caries segun ICDAS II.

Codigo 0 Esmalte sano

Codigo 1 Mancha blanca/marrén en esmalte
seco.

Codigo 2 Mancha blanca/marrén en esmalte
Humedo.

Codigo 3 Micro cavidad en esmalte seco< 0.5
mm

Codigo 4 Sombra oscura de dentina vista a través
del esmalte himedo con o sin micro
cavidad

Codigo 5 Exposicion de dentina en cavidad > 0.5

mm hasta la mitad de la superficie
dental en seco.

Codigo 6 Exposicion de dentina en cavidad
mayor a la mitad de la superficie dental.

(Ceron-Bastidas, El sistema ICDAS como método complementario para el diagnostico de caries dental, 2015)

4.3.2.1.1 Epidemiologia de la caries dental
Segun el ENSAB IV el 61,73% los nifios de 1,3 y 5 afios no presentan experiencia de caries
en su denticion temporal y el 38,27% se evidencian en cortas edades. En nifios de 3-5 afios
se observa un incremento de esta experiencia al llegar al 47,10% y 62,10%

respectivamente.

Los indicadores por procedencia, en la zona rural se presentan las mayores experiencias
para las personas con denticion temporal (49.50%), mientras que para la denticion
permanente y mixta se ubica en el centro poblado con 93.54% y 71.24% respectivamente

(minisalud, 2014, pag. 38).
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Segun el ENSAB 1V la poblacion no asegurada a ninglin régimen de salud es la que mayor
experiencia en denticion temporal 71,86% y en denticion permanente 99,36%. a comparacion
en la denticion mixta es del 94,69% en poblacion que se encuentra afiliada al subsidiado.

Como lo muestra la siguiente grafica.

En cuanto a las regiones colombianas, la experiencia modificada COP, se ubica con mayor
proporcion en la regidn Central para las personas con denticidon temporal (69.98%), y en la
region Oriental para las personas con denticiones mixta (96.20%) y permanente (99.78%),
frente a las menores proporciones de experiencia modificada COP que se encuentran en la

region Pacifica (para la temporal 55.94%; en la mixta 83.07% y en la permanente (96.85%).

Segun el estudio de salud bucal (ENSAB IV) se determin6 el comportamiento de
experiencias de caries por sexo, donde se determind que es mayor en los niflos con respecto
a las ninas tanto en denticion temporal y mixta (39.84% y 63.80% respectivamente). Ya en
la denticion permanente se encuentra una mayor experiencia de caries en mujeres con un
porcentaje del 92.90%. de igual forma en la experiencia modificada en nifios es mayor en
denticion temporal con un porcentaje del 68.49% y la mixta con un 92.28% y en denticion
permanente es mayor el porcentaje (99.03%) en mujeres a comparacion con los hombres.

(minisalud, 2014, pag. 41).

En cuanto a la prevalencia de caries dental, el ENSAB reporta que el 26.85%, de los nifios
de 1 afio presenta prevalencia modificada COP; en los nifios de 3 afios se aumenta a
77.47% y en los de 5 afios a 81.86% a expensas principalmente de la deteccion de los
estadios incipientes de caries. En las edades con denticion mixta el 52.89% de los nifios no

tienen prevalencia y el 13.76% no poseen prevalencia modificada COP. Por tanto, en esta
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denticion el 47.11% muestra prevalencia y el 86.24% presenta prevalencia modificada

COP. (minisalud, 2014, pag. 42)

A los 12 afios, la prevalencia se encuentra en el 37.45% de estos adolescentes, edad a partir
de la cual se incrementa a 47.79% a los 18 afios, llega a su maximo valor en el grupo de 35
a 44 afos con 64.73% y se reduce nuevamente para el grupo de 65 a 79 afios a 43.47%,

como lo muestra la grafica. (minisalud, 2014, pag. 43)

Por sexo, se resalta que los hombres presentan las mayores prevalencias en todas las
denticiones (34.34% para la temporal; 48.00% para la mixta y 58.59% para la permanente)
y que cuando se analiza la prevalencia modificada C(2-6 ICDAS)OP también son los
hombres que presentan mayores proporciones en la denticion temporal (63.53%) y en la
permanente (83.10%), en tanto las mujeres solo presentan la mayor prevalencia modificada

COP, en la denticion mixta (86.73%).

Al comparar la experiencia y prevalencia considerando solo la caries avanzada frente a la
experiencia y prevalencia modificada de caries dental COP, que considera los estadios
incipientes de la enfermedad ademas de las lesiones avanzadas, se aprecia un aumento
importante en la proporcion de personas afectadas, a expensas de no contar con
intervenciones tempranas para controlar la progresion de la enfermedad incipiente y de

intervenciones curativas a través de todo el curso de vida (minisalud, 2014, pag. 45).

4.4 Antecedentes
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(Vargas-Ferreira, 2015) nos indican que la caries puede provocar la degeneracion
progresiva del sistema buco dental, provocando cambios bildgicos, dolor, perdida de
dientes, infeccién donde en la literatura se comprueba que la presencia de caries depende
del conocimiento de padres y su factor socioecondmico y ambiental; esta condicion tiene
una etiologia multifactorial, debe haber una presencia de factores predisponentes,
modificables y no modificables, especificos; como la presencia de bio film, deficiencia en
la técnica te cepillado, malos habitos de higiene oral, tipos de dieta, entre otros, para que
haya presencia de enfermedad. También se encontrd una serie de factores de riesgo como el

riesgo biologico, conductual, socio econdémico, demografico.

Este estudio se realizd6 mediante una revision sistematica y meta-analisis donde se estudio
la asociacion que tenian los DDE vy la caries dental, ellos encontraron que los DDE pueden
ayudar al acumulo de placa bacteriana, debido que el esmalte dental presenta porosidades y

desmineralizacion, lo que facilita la progresion de la caries dental.

(Paixao-Gongalves , y otros, 2019) realizaron un estudio longitudinal publicado en el afio
2019, donde se evidencio que los dientes posteriores maxilares tenian un mayor riesgo de
sufrir de caries dental en comparacion con otros dientes, Ademas la aparicion de DDE fue
mayor en estos dientes, por su compleja anatomia de fosas y fisuras que facilita la
acumulacion de biopelicula y una rapida progresion de la caries dental en presencia de
DDE, lo que nos indica que los DDE son factores importantes para la aparicion y el

desarrollo de la caries dental.

(C.M. Loa, Zhengb, & Kinga, 2003) concluyeron que el tamano de las lesiones de caries en

los dientes primarios esté relacionado con la presencia de opacidades demarcadas e
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hipoplasia en sus sucesores permanentes, y que cuanto mas grandes son las lesiones de
caries en los dientes primarios a las edades de 3 a 5 afios, mayor es la probabilidad de que
los dientes sucesores permanentes sufran de DDE. Ellos determinaron que, para realizar
una adecuada evaluacion de los defectos del desarrollo del esmalte y la presencia de caries,

se deberia cumplir con parametros similares, o una estandarizacién al momento de evaluar,
ya

(Thomson, 2017) examiné la asociacion entre los defectos de desarrollo del esmalte y la
caries dental en la denticion decidua, Ademas, se emplearon meta analisis, graficos de
embudo y andlisis de sensibilidad para sintetizar la evidencia

disponible, multivariable meta-regresion donde se realizo un andlisis para explorar la

heterogeneidad entre los estudios.

Se identificaron un total de 318 articulos en las busquedas electronicas. De ellos, 16
estudios se incluyeron en el meta analisis. Las estimaciones agrupadas revelaron que los
nifios con defectos de desarrollo del esmalte tenian mayores probabilidades de tener caries
dental con alta heterogeneidad entre los estudios (80%). La caracteristica metodologica de
los estudios, como donde se realizo, los dientes examinados y la calidad del estudio
explicaron aproximadamente el 30% de la variabilidad. (R.Silveira, 2017). Con respecto al
tipo de defecto, los nifios con hipoplasia y opacidades difusas tenian mayores
probabilidades de tener caries dental del 95%respectivamente. Se logro evaluar la

asociacion entre los defectos del esmalte y la caries dental en la denticidon primaria.

Seglin (Sarnat, 2018) realiz6 un estudio epidemioldgico que tuvo como objetivo comparar

la prevalencia y la gravedad de los defectos de desarrollo del esmalte (DDE) y la caries
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dental entre nifos preescolares chinos urbanos y suburbanos. Se utiliz6 un indice DDE
modificado para evaluar la prevalencia y la gravedad de DDE. El diagnostico de caries
dental se baso en los métodos de encuesta de salud de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) para estudios de campo y se registro utilizando el indice de dientes cariados,
faltantes. El estado de caries se clasifico ademds como caries o caries severa de acuerdo con

una modificacion de la definicion de la Academia Americana de Odontologia Pediatrica.

La prevalencia de DDE fue del 48,3% entre los 1351 nifios en edad preescolar. La
prevalencia de DDE fue mayor en los nifios de la ciudad interior (54.1%) que en los nifios
suburbanos (42.0%). En contraste, los nifios suburbanos tuvieron una mayor prevalencia de
caries dental (65.2%) y un puntaje medio mas alto (3.5%) que los nifios de la ciudad
interna. Solo el 23.9% de los nifios estaban libres de DDE y caries. El riesgo de caries
aumento de manera significativa e independiente a medida que aument¢ la gravedad del
DDE (tendencia lineal, intervalo de confianza del 95%. El estudio proporciona nueva
evidencia de que el DDE es un factor contribuyente significativo para la caries dental
altamente prevalente y progresiva observada en nifios preescolares chinos. Estos resultados
resaltan la importancia de incluir DDE en las evaluaciones de riesgo de caries (Sarnat,

2018).

Edward C.M. Lo,y colaboradores concluyeron que el tamafio de las lesiones de caries en
los dientes primarios estaba relacionado con la presencia de opacidades demarcadas e
hipoplasia en sus sucesores permanentes y que cuanto mas grandes son las lesiones de
caries en los dientes primarios a las edades de 3 a 5 afios, mayor es la probabilidad de que

los dientes sucesores permanentes tengan hipoplasia. (C.M. Loa, Zhengb, & Kinga, 2003)
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5. METODOLOGIA

5.1 Tipo de estudio: Estudio descriptivo, observacional de corte transversal

5.2 Poblacion: Fotografias intraorales de pacientes nifios y adolescentes entre 7 y 15 afos.

5.3 Muestreo: Se realizo muestreo a conveniencia: la muestra estuvo constituida por
fotografias intraorales de 40 pacientes con primeros molares permanentes erupcionados;
en los cuales se evalu6 un total de 454 superficies.

5.4 Criterios de inclusion:

Se incluyeron fotografias intraorales de pacientes que tuvieran erupcionados los
primeros molares permanentes superiores e inferiores y fotografias de pacientes donde
se contara con el consentimiento, para utilizar sus datos en investigacion.

5.5 Criterios de exclusion: fotografias borrosas, fotografias donde no se visualizara los
primeros molares, fotografias de pacientes que tuvieran amelogénesis imperfecta.

5.6 Variables: las variables del estudio corresponden a la presencia de caries dental con el
sistema de identificacion ICDAS (ICDAS II Criteria International Caries Detection And
Assessment Sytem, 2014) y los defectos de desarrollo del esmalte con el sistema de
identificacion con el indice de la FDI (FDI, 1992). Las variables son descritas en la

Tabla 4.
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Tabla 4 Descripcion de variables

Nombre Relacion de la Escala Categoria
variable
. Independiente Si
Presencia de DDE P Cualitativa No
Independiente Opacidad demarcada
Tipo de DDE Cualitativa Opacidad difusa
Hipoplasia
Independiente Vestibular
Localizacion de DDE Cualitativa Lingual/palatino
Oclusal
0. Sano
Severidad de Independiente Cualitativa 1. Blanco crema
opacidad demarcada 2. Amarillo marrén
Independiente 3. Lineal
Severidad de Cualitativa 4. Parche
opacidad difusa 5. Confluente
Independiente 7. Fosas
Hipoplasia Cualitativa 8. Ausencia parcial ototal del esmalte
9.0tro defecto
Independiente 1/3 leve
Extension del defecto Cualitativa 2/3 moderado
3/3 severo
Presencia de caries Dependiente Si
dental No
Dependiente - Oclusal
Superficie - Vestibular
- Lingual/palatino
Dependiente Cualitativa - Osano
Nominal - 1 mancha blanca, marrén en

esmalte seco
- 2 mancha blanca, marrén en
esmalte himedo
Presencia de caries - 3 micro cavidad
dental - 4 sombra subyacente
- 5 exposicion de dentina > 50
- 6 exposicion de dentina < 50

Restauraciones Dependiente - Si
atipicas - No
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5.7 Descripcion del procedimiento

Recoleccion de la muestra

Se recolectaron fotografias iniciales de pacientes (nifios y adolescentes) de las clinicas de
odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la UAN en la sede Bogota. Se cont6 con
la autorizacion de las directivas de la Facultad de Odontologia para el manejo de estas. Para
proteger la identidad de los pacientes, la manipulacion de las fotografias se hizo por un solo
investigador, el cual las clasifico y descartd aquellas donde se evidenciaré el rostro del
paciente.

Inicialmente se obtuvo un total de 96 fotografias, el 30% de las fotografias fueron utilizadas
para la fase de calibracion y la determinacion del error intra e inter observador. Con las 62
fotos restantes se realiz6 depuracion de estas teniendo en cuenta los criterios de seleccion,
dejando como muestra final 40 fotografias intraorales de pacientes nifios y adolescentes.
De cada paciente se evaluaron los cuatro primeros molares si estaban presenten y por cada

diente se evaluaron tres superficies, para un total de 454 datos.

Estandarizacion

Se realiz6 una busqueda exhaustiva bibliografica por parte de los investigadores con el
fin de aclarar los conocimientos sobre los defectos del desarrollo del esmalte para
profundizar en la evaluacion, deteccion y diagnoéstico clinico de cada uno.
Posteriormente se realizaron dos sesiones sincronicas por Google Meet lideradas por un
estandar en DDE, donde se realizd, discusion tedrica para aclaracion en los métodos de

diagnostico y diferenciacion de estos defectos.
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Entrenamiento practico

Se realizd bajo sesiones sincronicas y asincronicas, mediante la observacion de

fotografias intraorales de pacientes con primeros molares permanentes erupcionados

(diferentes a la muestra definitiva), cada investigador realizd el ejercicio practico

individualmente y luego en una sesion sincronica con el examinador estdndar se

discutieron cada una de las imagenes para hacer un consenso en el diagndstico y la

estandarizacion para el examen final.

Criterios para la visualizacion de las variables

Para la valoracion de las fotografias se establecio el siguiente protocolo:

Se realiz6 la observacion de la fotografia desde el computador en un lugar
donde no ingreso la luz solar directa y las condiciones de la luz artificial fueron
tenues. El examinador se ubico sentado, frente al computador.

Se realizé la valoracion en horas de la mafiana para evitar fatigas fisiologicas
(cansancio visual en las noches).

La valoracion se realizé de manera sincronica donde una persona proyecto las
imagenes (estandar), buscando llevar un orden de evaluacion. Cada examinador
cont6 con un formulario en Excel para el registro de la informacion, (Anexo 2)
de acuerdo con las variables establecidas en el instrumento (Anexo 1).

La evaluacion de las fotografias de cada paciente se inici6 por el diente #16,
seguido de los dientes 26,36 y 46; la primera superficie evaluada fue la oclusal,
identificando la presencia de DDE y clasificando el defecto del esmalte; se
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identificé su grado de severidad y se determino presencia de caries dental y su
severidad. Finalmente se evaluo la presencia de restauracion atipica. Luego se

realizé el mismo procedimiento con las superficies vestibular y lingual/palatino.

Proceso de Calibracion

Para la determinacion del error intra e inter observador se siguio la estandarizacion
anteriormente descrita. Un observador determinado como el gold estandar, realizo la
valoracion de manera independiente de 15 pacientes y los demés observadores realizaron
igualmente la valoracion de manera individual en una sesion sincronica por Google Meet;
posteriormente, se compararon los datos del examinador estandar con los datos de cada
investigador. Para el error intraexaminador, ocho dias después de la primera valoracion,
cada investigador realizo nuevamente la evaluacion de las fotografias siguiendo los

criterios de observacion.

Analisis estadistico

Se utilizaron los programas STATA/IMP 14 e IBM SPSS Inc., Version 20 for Windows.
para el analisis de los datos. Se determind el error el inter e intra examinador mediante la
prueba kappa de Cohen para las variables es dicotomicas y Kappa ponderado para las
variables policotomicas de manera que se pudiera determinar la concordancia y la
reproducibilidad entre los observadores y el Gold estandar, asi como entre los mismos
observadores. Se realizd estadistica descriptiva en cuanto a las frecuencias para las
variables cualitativas. Se realizo la prueba Chi- Cuadrado para la asociacion entre la
presencia de los defectos del desarrollo del esmalte y la caries dental.
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Aspectos éticos

Esta investigacion segun el articulo 11 de la Resolucion No. 8430 de 1993 del Ministerio
de Proteccion Social por la cual se establece las normas cientificas, técnicas y
administrativas para la investigacion en salud se clasificod en la categoria de investigacion

de riesgo minimo.

Por lo tanto, se aplico consentimiento informado segun el articulo 14, 15 y 16 de la misma
Resolucion, en el momento de la aplicacion del instrumento a los participantes se les
explicardn en que consiste la investigacion. Este contara con un consentimiento firmado por
el acudiente y un asentimiento firmado por el paciente menor de edad. (Ver anexo de

consentimiento y asentimiento).

Se salvaguardara en secreto profesional los datos de los pacientes, comprometiéndose los
profesionales a no divulgar la identidad ni los antecedentes de las personas que

voluntariamente participan del estudio.
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e Acuerdo Inter e Intraexaminador.

6 RESULTADOS

El indice de kappa para el error inter e intra examinador se encuentran reflejados en

la Tabla 5; los coeficientes kappa mas altos alcanzados en esta calibracion segin

(LANDIS & KOCH, 1977), son moderada 0.40-0.60, seguido del acuerdo sustancial el

cual corresponde a 0.61-0.80 y acuerdo casi perfecto correspondiente a los valores de

0.81-1.00 .
Tabla 5 Indice de kappa ponderado y % de acuerdo de evaluacion inter e intra
examinador
Examinador = Examinador Examinador Examinador 4
1 2 3
Presencia inter (% de 0.3826 #0.5925 0.2889 0.2889
DDE acuerdo) (69.77% ) (80.23% ) (69.19% ) (69.19%)
intra (% de #0.4574 *0.8582 *1.0000 *0.9147
acuerdo) (72.67%) (93.02% ) (100.00%) (97.67%)
Opacidad inter (% de 0.3754 #0.4548 #0.0481 #0.0481
Difusa acuerdo) (70.49%) (78.34% ) (66.42%) (66.42%)
intra (% de 0.1964 +0.8099 *1.0000 *0.9463
acuerdo) (74.13%) (94.19%) (100.00%) (98.69%)
Opacidad inter (% de 0.0034 0.3390 0.0030 0.0030
Demarcada acuerdo) (77.03%) (94.62% ) (94.33%) (94.33%)
intra (% de +0.6103 +0.6669 *1.0000 +0.7458
acuerdo) ( 88.95%) (196.95% ) (100.00%) (98.98%)
Hipolpasia  inter (% de *1.0000 0.0078 0.0058 0.0058
acuerdo) (100.00%) (98.26%) (98.84%) (98.84%)
intra (% de 0.0078 +0.664 0.0000 0.0000
acuerdo) (98.26%) (99.42%) (99.42%) (99.42%)
severidad inter (% de #0.4832 +0.6507 0.2288 0.2482
DDE acuerdo) (94.12%) (95.22%) (85.21%) (88.50%)
intra (% de #0.4279 *0.8183 *0.8183 +0.6681
acuerdo) (91.47%) (96.90%) (96.90%) (95.35%)
presencia inter (% de #0.4186 #0.4523 #0.4450 #0.4450
caries acuerdo) (78.36%) (83.14%) (77.91%) (77.91%)
dental intra (% de #0.4065 +0.6564 *1.0000 *0.9744
acuerdo) (77.78%) (89.53%) (100.00%) (98.84%)
Codigo inter (% de #0.5088 #0.5449 #0.5342 #0.5342
ICDAS acuerdo) (93.35%) (94.62%) (95.49%) (95.49% )
intra (% de #0.5611 +0.6118 *1.0000 *1.0000
acuerdo) (93.82%) (95.97%) (100.00%) (100.00%)

# acuerdo moderado; + acuerdo sustancial; * acuerdo casi perfecto
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e Descripcion de la muestra

Se evaluaron 40 fotografias de 40 individuos, en los cuales se observaron los 4 primeros
molares permanentes, por las superficies oclusal, vestibular, palatino/lingual, para un
total de 454 observaciones, la distribucién de la muestra se encuentra descrita en la
Tabla 6 y Figura 1.

Tabla 6 frecuencia y porcentaje Primeros Molares Permanentes

N° de individuos n %
40 Primer Molar 116 25,6
Superior Derecho
Primer Molar 113 24,9
Superior Izquierdo
Primer Molar 114 25,1
Inferior Derecho
Primer Molar 111 24,4
Inferior Izquierdo
Total 454 100

De 454 superficies el 25.6% corresponderian al primer molar superior derecho, 24,9 %
al molar superior izquierdo, 25,1% al molar inferior derecho y el 24.4% al molar
inferior izquierdo.

Figura 1 Distribucion de la muestra
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e Presencia de los DDE

Teniendo en cuenta las 454 superficies evaluadas, en el 64,5% de las superficies se
encontrd la presencia de alglin tipo de defecto; el 35,5% de las superficies evaluadas

fueron sanas (Tabla 7) (Figura 2).

Tabla 7 Presencia de Defectos del desarrollo del esmalte

N %
No 161 35,5
Si 293 64,5
Total 454 100,0

Figura 2 Presencia de DDE
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En los Primeros Molares Permanentes superiores se presentd una mayor
prevalencia de defectos con un total de 90 superficies afectadas de las 454 que
fueron evaluadas correspondiente a un 28,9% para el derecho y 28,8% el izquierdo

(Tabla 8).
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Tabla 8 Tabla cruzada Distribucion de la muestra segun DDE

Opacidad  Opacidad Hipoplasia n

den?/l(‘);ada dzi}(lsa (%) (%)
Primer Molar 10 79 1 90
Sup Derecho (28,6) (28.6) (100) (28,9)
Primer Molar 12 78 0 90
Sup Izquierdo (34,3) (28,3) (28.8)
Primer Molar 4 56 0 60
Inf Derecho (11.4) (20.3) (19.2)
Primer Molar 9 63 0 72
Inf Izquierdo (25,7) (22.8) (23,1)
Total 35 276 1 312

Distribucion por tipo de DDE

En el total de la muestra se encontrd un 35,4% (n=293) de superficies sanas. En la
Tabla 9 se muestra la distribucion por tipo DDE encontrado en la muestra. Por un
lado, las opacidades demarcadas se presentaron en un 7,7% (n=35), siendo mas
prevalentes las opacidades amarillo-marrén con un 77,14% (n=27) seguido de las
opacidades blanco-crema con un 22,85% (n=8).

Por otro lado, se evidenci6 que las opacidades difusas se presentaron en un 60,7%
(n=276); las opacidades difusas tipo confluente fueron las mas prevalentes con un
78,26% (n=216), seguido del tipo parche con un 21,73% (n=60) como se muestra en

la Figura 3.

68



Tabla 9 Distribucion por tipo DDE

N % Total N ( %)
Opacidad demarcada Blanco/crema 8 22,85 35 (7,7%)
Amarillo marron 27 77,14
Opacidad difusa Parche 60 21,73 276 (60,7%)
Confluente 216 78,26
Total 311 311 (100%)

El total de superficies afectadas fue de 295, sin embargo, hubo 18 superficies que
presentaron doble defecto, correspondiendo a 9 mixtas en amarillo/marréon y
confluentes; 5 mixtas entre blanco /crema y confluentes; 1 mixtas amarillo/marrén y
parche; 1 mixta blanco/crema y parche y 1 mixta confluente e hipoplasia, por ende,

se refleja en la tabla un total de 312 superficies afectadas.

Figura 3 Distribucion por tipo de DDE
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Para El DDE tipo hipoplasia se encontrd solo una superficie afectada 0.2%; esta superficie

a su vez presentd opacidad difusa confluente.
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e Distribucion por severidad del DDE

De acuerdo a la severidad de los DDE, se encontr6 que los defectos fueron leves en un
67,79%, moderados en un 28,81% y severos en un 3,38% (Tabla 10). La distribucion por

severidad con respecto a las superficies sanas se evidencia en la Figura 6.

Tabla 10 Distribucion severidad de los DDE

n % Total
Severidad DDE Leve 200 67,79
Moderada 85 28,81 (1%)%3/0)
Severa 10 3,38

Figura 4 Distribucion de la muestra por severidad de los DDE comparadas con las
superficies sanas
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e Presencia de caries dental

En la Figura 7 se muestra la frecuencia de la presencia de caries dental, con
respecto a 454 superficies evaluadas, el 20,5% corresponde a 93 superficies

comprometidas por caries dental.

Figura 5 Presencia de Caries Dental
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e Severidad de Caries Dental

Se realiz6 la respectiva categorizacion en base a los codigos ICDAS, se encontrd
con mayor prevalencia las superficies sanas con un 79.5 (n=361), en cuanto la

presencia de caries dental la severidad de mayor frecuencia fue el cambio visual
detectable en el esmalte con un 11.5% (n=52). La cavidad detectable con dentina

visible se presentd en un 3.7% (n=17) de la muestra (Tabla 11).
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Tabla 11 Severidad de Caries Dental de acuerdo al sistema [CDAS

N %
0 361 79,5

1 12 2,6
2 52 11,5

3 6 1,3

4 6 1,3

5 17 3,7
Total 454 100

e Presencia de Restauraciones atipicas

Se expone la frecuencia de la presencia de restauracion es atipicas donde el 1,3%,

corresponde a 6 superficies, las cuales presentaron restauraciones atipicas (Tabla 12).

Tabla 12 Presencia de Restauraciones Atipicas

N %
No 443 98.7
Si 6 13
Total 454 100,0

e Relacion entre la caries dental y los DDE

En la Tabla 13 se cruzan los datos de presencia caries dental vs presencia de los
defectos del desarrollo del esmalte, observamos que 161 corresponden a la ausencia de
DDE y 293 a la presencia de DDE, 361 casos tienen ausencia de caries dental y 93
tienen presencia de caries dental.

De las 93 superficies con presencia de caries dental, 20 de estos no presentan DDE y

73 presentan DDE. El 60% de las superficies con DDE presenta caries dental. La
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asociacion de caries dental y DDE al realizar la prueba de chi-cuadrado fue
estadisticamente significativa (p=0.02) ya que el error estuvo por debajo grado de error

acordado 0.05 (Tabla 14).

Tabla 13 Tabla cruzada Presencia de caries dental y presencia de DDE

Presencia de Caries

Dental Total
Ausencia Presencia
Recuento 141 20 161
Ausencia Recuento
. 128,0% 33,0% 161,0%
Presencia esperado
DDE Recuento 220 73 293
Presencia
Recuento 533 5o 60.0%  293.0%
esperado
Recuento 361 93 454
Total
Recuento 301 0o 9300 454.0%
esperado

Tabla 14 Test de chi-cuadrado presencia caries dental y presencia de los DDE

Significacion
Valor df asintotica
(bilateral)
Chi-cuadrado de 9,955 ) 0.002%
Pearson
Correccion de .
continuidad® 9,203 1 0,002
N de casos validos 454

Nota: * Significancia
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e Relacion entre caries dental y severidad de los DDE

A continuacion, se cruzan los datos entre caries dental y la severidad DDE, no se

realiz6 pruebas de chi- cuadrado debido a que es una variable policotomica, sin

embargo, se evidencié que a mayor severidad del defecto mayor prevalencia de caries

dental.
Tabla 15 Tabla cruzada Relacion Caries Dental y Severidad DDE
Severidad DDE
Leve Moderada Sano Severa Total
Recuento 155 60 140 6 361
% dentro de
Ausencia Se]V)eIr)‘éiad 77.5% 70,6% 88,1% 60,0% 79.5%
Presencia )
de Caries examinador
Dental Recuento 45 25 19 4 93
% dentro de
Presencia  Severidad
DDE 22,5% 29,4% 11,9% 40,0% 20,5%
examinador
Recuento 200 85 159 10 454
% dentro de
Total Severidad
DDE 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
examinador
Estandar

e Asociacion entre Caries Dental y opacidad demarcada

A continuacidn, se muestra la relacion entre caries dental y opacidad demarcada donde

se evidencia que 419 superficies no presentan opacidad demarcada y 35 tiene presencia

de opacidad demarcada; en cuanto a caries dental encontramos que 361 superficie no

presentan caries dental y 93 superficies presentan caries dental, con lo anteriormente
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dicho podemos decir que 93 de los casos que prestan caries dental el 35.0% presenta
opacidad demarcada (Tabla 16).

Estadisticamente se encuentra una significancia positiva con p=0.00, encontrandonos
por debajo del grado de error el cual equivale a 0.05 (Tabla 17) verificando la

asociacion entre estas dos variables.

Tabla 16 Tabla cruzada Asociacion entre caries dental y opacidad demarcada

Presencia de Caries

Dental Total
Ausencia Presencia
Recuento 343 76 419
Ausencia
. Recuento 333,2% 85,8% 419,0%
Opacidad esperado
Demarcada Recuento 18 17 35
Presencia
Recuento 27.8% 7.2% 35,0%
esperado
Recuento 361 93 454
Total Recuento 361,0% 93,0% 454,0%
esperado

Tabla 17 Test chi-cuadrado presencia caries dental y opacidad demarcada.

Significacion asintotica

Valor df (bilateral)
Chi-cuadrado de 18,367° 1 0,000*
Pearson
Correccion de %
continuidad® 16,546 ! 0,000
N de casos validos 454

Nota: * Significancia
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e Asociacion entre Caries Dental y opacidad difusa

La relacion entre presencia de caries dental y el defecto del esmalte opacidad difusa se
evidencia lo siguiente, 178 Superficies tiene ausencia de opacidad difusa y 276 tienen
la presencia de la opacidad difusa; 361superficies no presentan caries dental y 93 tiene
la presencia de caries dental, con lo anterior podemos decir que de los 93 casos que
presentan caries dental 65 tienen opacidad difusa y 28 la usencia de esta opacidad
(Tabla 18).

Estadisticamente se encontr6 una asociacion significativa de p=0.04 verificamos que,
si existe una asociacion, sin embargo, se encuentra muy proximo al grado de error;
Quizas en nuestro caso los datos no lo representaban con la exactitud esperada para

evidenciar dicha asociacion con valores mas bajos al grado de error (Tabla 19).

Tabla 18 Tabla cruzada presencia de caries dental y opacidad difusa

Presencia de Caries

Dental Total
Ausencia Presencia
Recuento 150 28 178
Ausencia
Recuento R o o
Opacidad esperado 141,5% 36,5% 178,0%
Difusa Recuento 211 65 276
Presencia
Recuento 516500 5650,  276,0%
esperado
Recuento 361 93 454
Total
Recuento 54 o, 93,0% 454,0%
esperado
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Tabla 19 Test chi-cuadrado presencia caries dental y opacidad difusa.

Significacion asintotica

Valor df (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4,063 1 0,044*
Correccion de
continuidad® 3,597 1 0,058
N de casos validos 454

Nota: * Significancia

e Asociacion entre Caries Dental e hipoplasia

En cuanto la relacion entre presencia de caries dental y el DDE hipoplasia, en esta
encontramos que de 454 superficies en total 453 reflejan ausencia de hipoplasia y 1
caso presenta hipoplasia, 361 no presenta caries dental y 93 casos tienen presencia de
caries dental, con lo anterior podemos deducir que de los 93 casos que presentan caries

dental 1 tiene presencia de hipoplasia (Tabla 20).

Tabla 20 Tabla cruzada Presencia de caries dental e hipoplasia

Presencia de Caries

- - Total
Ausencia Presencia
Recuento 360 93 453
Ausencia
Recuento 360.2 92.8 4530
. . esperado
Hipoplasia
Recuento 1 0 1
Presencia
Recuento 0.8 0.2 1.0
esperado
Recuento 361 93 454
Total Recuento 361,0 93,0 454.0
esperado
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El valor calculado para la hipoplasia y caries dental es de 0.258, y la significancia es
de 0.611, por lo cual se deduce que no existe asociacion alguna entre la hipoplasia y la
caries dental ya que el grado de error es bastante alto y sobrepasa al grado de error

contemplado que es de 0.05 (Tabla 21).

Tabla 21 Test chi-cuadrado presencia caries dental e hipoplasia

Valor Significacion
asintotica (bilateral)
Chi-cuadrado de 2588 1 0.611
Pearson
Correccion de
continuidad® 0,000 ! 1,000
N de casos validos 454
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7 DISCUSION

El proposito del presente estudio fue verificar la asociacion entre la caries dental y los
defectos del desarrollo del esmalte (DDE), para lo cual se evaluaron 40 fotografias
intraorales de pacientes nifios y jovenes, donde se obtuvieron un total de 454 superficies

evaluadas.

Los resultados de este estudio arrojaron una asociacion entre la presencia de caries dental y
la presencia de los DDE con un valor (p=0.002), en cuanto la relacion entre caries dental y
opacidad demarcada la asociacion de estas variables fue de (p=0.000), en las opacidades
difusas se encontr6 asociacion (p=0.44), en el presente estudio no se encontrd asociacion de
caries dental e hipoplasias (p=0.611) estos concuerdan con el estudio de Maito S. y
colaboradores donde encontraron asociacion estadistica de caries dental y los DDE
(p=0.04), en este tambien se envindecio la asociacion mas alta se encontro con la opacidad
demarcada (p= 0.02) lo cual concuerda con el presente estudio, ya que la opacidad

demarcada es el DDE que tiene mas asociacion con la caries dental (p=0.00).

Por otro lado Paixdo G. y colaboradores evidenciaron que los dientes posteriores maxilares
tenian un mayor riesgo de sufrir caries dental en comparacion con otros dientes, la apracion
de los DDE fue mayor en estos dientes por su compleja anatomia de fosas y fisuras; en este
estudio se encontr6 también una prevalencia significativa ya que de las 312 superficies
afectas por DDE 180 corresponden a los primeros molares superiores permanentes lo cual
coincide con el estudio, por otro parte se evidencio la presencia de caries dental sobre estas

y la gran retencion de placa bacterian en esta zonas era mayor comparado con el maxilar
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inferior, todo esto comprobado en la fotgrafias intraorales, ya que muchas de ellas se

lograba percibir dicho acumulo de biofilm dental.

Sin embargo, no se encontr6 la asociacion entre la hipoplasia y la caries dental. Esto
contradice los resultados de Silveira R. donde se concluyd que los niflos que presentaban
DDE tipo hipoplasia y opacidad difusas, tenian mayores probabilidades de tener caries
dental, esta afirmacion difiere con el presente estudio donde la asociacion entre caries e
hipoplasia no fue estadisticamente significativa (p=0.611) con la caries; esto puede deberse

a que en este estudio solo se evidencio 1 superficie afectada con este tipo de defecto.

En cuanto a la asociacion entre las opacidad difusa y caries dental, en este estudio se
verificd esa asociacion (p=0.044) que concuerda con estudios como el Silveira R. y
colaboradores, aunque en sus estudios esta cifra es mas alta puede deberse a que en el
estudio de este investigador se llevo acabado sobre pacientes en comparacion al presente
estudio que fue llevado sobre fotografias intraorlaes, lo cual dificulto mas la visualizacion

de estos DDE.

En cuanto la presencia de DDE vy caries dental, en el presente estudio se encontrd con un
prevalecia significativa para los DDE con un 64.5%, lo cual no concuerda con el estudio
del investigadora Ramos y colaboradores , en su estudio obtuvieron una prevalencia para la
presencia de los DDE de 20.59%, en comparacion con este estudio los resultados fueron
significativamente bajos y contrarios al estudio de Ramos, esto puede deberse a que la
muestra era menor a la del presente estudio ya que estos contaban con un total de 340 datos,
114 datos menos que este estudio. Desde otra perspectiva en la investigacion de Osorio y

colaboradores en su estudio se encontrd que la prevalencia de estos era de 74.2%, lo cual se
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asemeja mucho mas a la prevalencia del presente estudio, por estas razones es
recomendable tener una muestra los suficientemente alta la cual permita el adecuado

estudio de estos DDE.

En cuanto la prevalencia por defecto se determind que las opacidades difusas tienen mayor
prevalencia con 60.7% lo cual concuerda con el estudio de Massignan C. y colaboradores,
en este se encontrd un 25.3% de su muestra correspondia las opacidades difusas, siendo
este el defecto mas comun en su estudio, por parte de las opacidades demarcadas la
prevalencia de estas en el presente estudio fue de un 7.7% lo cual concuerda con Carvalho
y colaboradores, donde la prevalencia para este fue de 1.7%, en su estudio concluyeron que

junto con la opacidad difusa esta es la segunda que tiene mas prevalencia.

Por otro lado, Durante el proceso de calibracion se observo que después de varias sesiones
de entrenamiento. Fue dificil lograr un acuerdo para todas las variables, entre los
observadores y el Gold estandar. Por lo que en la observacion de algunas variables se tomo
la clasificacion del Gold estandar, como lo fue en opacidad demarcad, opacidad difusa,
hipoplasia, severidad DDE y codigo ICDAS, La idea inicial del estudio era que dicha
recoleccion de datos para determinar la asociacion se hiciera con base a los resultados de la
estandarizacion y calibracion de los examinadores, lo cual no fue posible ya que dicha
estandarizacion y calibracion no fue aceptable para todos los examinadores, solo un
examinador presento un acuerdo moderado con el examinador estandar para la presencia de

DDE y la presencia de caries dental con un indice de (0.59-0.45 respectivamente).

Lo anterior puede deberse a varias inconsistencias que se presentaron en proceso de

estandarizacion y calibracion, ya que el transcurso recoleccion de la muestra no se tuvo en
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cuenta una estandarizacion de las fotografias estas podrian ser de cualquier centro
radiologico; por otro lado, el equipo que utilizo cada examinador era diferente y por ende es
posibles que los resultados variaran ya que la definicion y calidad de pantalla de cada PC es
diverso. Se llegd a la conclusion de que el dia del examen para la calibracion se deberia
utilizar un equipo portatil, para que las condiciones fueran semejantes buscando que en este
examen se obtuviera la mayor relacion posible. ademas, al realizar en la mafiana se podria
disminuir el riesgo de cansancio visual, se tratd de unificar la manera de realizar este

examen, sin embargo, tres de los examinadores no lograron la concordancia requerida.

Con lo anterior podemos indicar que la estandarizacion y calibracion del presente estudio
no fue la ideal, talvez aumentando el tiempo de entrenamiento teorico y hacer
recalbiraciones cuando se obtuvieron resultados negativos, tal como lo menciona un estudio
de Martignon y colaboradores donde se reporta la metodologia para la calibracion en
sistema ICDAS, en este caso la calibracion y entrenamiento teorico se llevo por un tiempo
de un mes y tres semanas, donde se tuvieron varios entrenamientos teoricos, practicos y la
repeticion del primer examen al evaluador que obtuviera un indice kappa menor a 0.7,
comparando nuestro caso donde solo tuvimos 7 sesiones via remota, donde 3 de ellas
fueron tedricas y 4 practicas, ya que el tiempo no era el suficiente para manejar la
calibracion con un tiempo pertinente, por demas este entrenamiento tedrico-practico era a
distancia teniendo como recurso diferentes pantallas de computador y entornos de trabajo,
lo que hacia mas dificil que todos tuvieran una similitud al momento de tomar dichos

entrenamientos.
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8. CONCLUSIONES

Con este estudio se corrobora la asolacion entre caries dental y los DDE; se present6
asociacion entre la presencia de caries dental en el primero molar y la presencia de
defectos de tipo cualitativo (hipomineralizaciones difusas y demarcadas) y no se

encontr6 asociacion con los defectos de tipo cuantitativo.

En este estudio se presentd una prevalencia de DDE en primeros molares permanentes

de 64,5%.

En este estudio se presentd una prevalencia de caries dental en primeros molares

permanentes de un 20.5%.

En este estudio se encontrd una mayor prevalencia de DDE tipo opacidad difusa en el

primer molar permanente, que es un defecto caracteristico de la fluorosis dental.
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9. RECOMENDACIONES

Inicialmente se recomienda que el proceso de estandarizacion y calibracion sea mas
amplio y de manera presencial debido a que en ocasiones los evaluadores no contaban
con las mismas condiciones para realizar la respectiva valoracion, del mismo modo este
proceso debera de ser repetido si en la primera evaluacion de calibracion, el error inter
examinador es menor al 0,07, esto se lleva a cabo para llegar a la calibracion esperada;
si se contara con mayor tiempo y se dieran lineamientos especificos se obtendrian los
resultados mas exactos posibles.

Lo ideal seria realizar la evaluacion sobre pacientes pediatricos y fotografias entra
orales de las superficies de forma presencial asi la variacion con respecto a cada

evaluador seria minima y se podria evidenciar cada superficie de forma detallada
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ANEXO 2

Examinad Rincon

i Paciente 15

Diente 16

Superficie Oclusal

Idientificacion 15

Presenta DDE 5i (

Opacidad Demarcada 1 PASA R
Opacidad Difusa 5

Hipoplasia 0 N—
Severidad Moderada

Presenta Caries 5i

Codigo ICDAS 2

Restauracion Atipica |No

Observaciones

Rincon_primerexamen - Excel x

Insertar Disefio de pagina Férmulas Datos Revisar  Vista Complementos 9 : desea hacer? £ Compartir

=  General - [ZFormato condicional~ = lnsertar -~ | 2 - A
EF zr

$ - 9 ooo GDarformato como tabla ~ E" Eliminar - '

Ordenary  Buscary

W@ 938 GEst\Ios de celda - EI Formato = £ " filtrar~  seleccionar -

Fortapapeles Fuente ] Alineacién G Mimero & Estilos Celdas Modificar -

F1 o F | Sexo hd

A B C D E H | J K L M~
1 inad # Paciente Diente Superficie |Ildientificacion |Presenta DDE | Opacidad D da | Opacidad Difusa [ Hipoplasi idad |Presenta
. Rincon 1 16 Oclusal 1 si ] 5 o Leve si
3 Rincon 1 16 Vestibular 1 No 0 o o N
4 Rincon 1 16 latino/Lingyl 1 Si 0 5 o Leve N
5 Rincon 1 26 Oclusal 1 No 1] o o Si
6 Rincon 1 26 Vestibular 1 Si 0 5 0 Severa N
7 Rincon 1 26 latino/Lingyl 1 Si 0 5 o Leve Si
8 Rincon 1 36 Oclusal 1 Si 0 5 0 Leve N
] Rincon 1 36 Vestibular 1 Si 0 4 0 Moderada N
10 Rincon 1 36 Ia‘tino;’Limgu 1 No o o o N
1 Rincon 1 46 Oclusal 1 No 0 o o Si
12 Rincon 1 46 Vestibular 1 Si 1 5 0 Moderada N
13 Rincon 1 46 Ia‘tino;’Limgu 1 No 1] 0 0 Ni
14 Rincon 2 16 Oclusal 2 Si 0 5 0 Leve N
15 Rincon 2 16 Vestibular 2 Si 0 5 o Leve N
16 Rincon 2 16 Ia‘tino;’Limgu 2 Si 0 5 0 Leve N
17 Rincon 2 26 Oclusal Si 0 5 0 Leve N
18 Rincon 2 26 Vestibular Si 0 5 o Moderada Si
19 Rincon 2 26 Iatinu/Lingu 2 Si 0 5 0 Leve N
20 Rincon 2 36 Oclusal 2 Si 0 o o N
21 Rincon 2 36 Vestibular 2 No ] 5 o Leve N

22 Rincon 2 36 Iatinu/Lingu 2 No 0 0 0 Ng .
Formulario Datos 1 r

Listo Recuento: 2 i3] |- 1 + 100%
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ANEXO 1

A 2 INSTRUMENTOPARA MEDICION DE DDE Y CARIES EN LOS PRIMEROS MOLARES PERMANENTES
B e Nombre estudiante identificacion
Edad SexoM____F____ Curso
diente Defectos del Desarrollo del esmalte diente Defectos del Desarrollo del esmalte
ICDAS ICDAS
DEMARCADA DIFUSA HIPOPLASIA DEMARCADA DIFUSA HIPOPLASIA

#16 sup. Craies. 1 2 3 4 5 7 8 9 #26 sup. Craies. 1 2 3 4 5 7 8
v v

o o

P/L P/L

D D

M ™M

Observaciones Observaciones
diente Defectos del Desarrollo del esmalte diente Defectos del Desarrollo del esmalte

ICDAS ICDAS
DEMARCADA DIFUSA HIPOPLASIA DEMARCADA DIFUSA HIPOPLASIA

#46 Sup. | Craies. 1 2 3 4 5 7 8 9 #36 Sup. | Craies. 1 2 3 4 5 7 8
v v
o o
P/L P/L
L) D

M ™M

Observaciones

Observaciones

DDE CODIGO Codigo ICDAS
1 |___Codigo de superficie restaurada Cddigo de caries Dientes ausentes
Opacidad Blanco /crema -no restaurado ni sellado -sano 97-Extraido por caries
demarcada 2 -sellante parcial -cambio visible en el esmalte seco 98-estraido por otras razones
i 6 ~ sellante completo -cambio visible en el esmalte himedo | 99-nunca erupciono (agencia)
3 - on color diente -ruptura localizada en el esmalte
Difusa Lineal - en amalgama -sombra
ry . -ruptura localizada menor al 50%de
Parche - corona en acero inoxidable corona dlinica sin dentina expuesta
sl el sy o Porosa oro 0 6-cavidad extensa con denfina visible
7 7-restauracion perdida o fracturada
Hipoplasia Fosas 8- temporal
8 Con ausencia
parcial 0
total del
esmalte
9 Otro tipo
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