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RESUMEN

La presente investigacion tuvo por objetivo evaluar la prevalencia de hipoplasia del
esmalte dental en nifios, asi mismo determinar la pieza dentaria, el nimero de

piezas y el grupo dentario méas afectado.

Las unidades de estudio estuvieron conformadas por alumnos que cursaban el nivel
primario, entre los 6 a 12 afos, de la Institucién Educativa Nacional Benito Linares
Arenas, se trabaj6 con la poblacion la cual ascendié a 263 personas que reunieron
los criterios de inclusién y exclusion propuestos. Para la recoleccion de datos se
utilizé la técnica de la observacion clinica y como instrumento se aplicé una Ficha de
Recoleccion de Datos; asi mismo, para establecer el grado de hipoplasia se utilizé el

indice de Thylstrup y Feyeskov.

El tipo de investigacion fue descriptivo, con disefio transversal, prospectivo, de

campo y descriptivo.

Los resultados demostraron que la prevalencia de hipoplasia de esmalte fue de
27.8%; siendo la pieza mas afectada el Incisivo Central Superior Derecho (20.5%) y
el grupo dentario los incisivos (69.9%). El grado de hipoplasia que mas se evidencio
oscilo entre el 4 y el 6 (26.0%, 27.4% y 26.0% respectivamente). Otro hallazgo
importante es que la mayoria de los casos de hipoplasia (56.2%) se registraron en el
maxilar superior. Finalmente, hemos encontrado que la edad tiene relacion
estadisticamente significativa con el grado de hipoplasia, aumentando esta con el

paso de los afios.

Palabras Clave:

Hipoplasia del esmalte. Prevalencia.



ABSTRACT

This research aimed to assess the prevalence of dental enamel hypoplasia in

children, also determine the tooth, the number of parts and the most affected dental

group.

The study units were made up of students who were enrolled in the primary level,
between 6 to 12 years, the National Educational Institution Benito Linares Arenas, we
worked with the population which amounted to 263 people who met the inclusion
criteria and proposed exclusion. the clinical observation technique was used as a tool
and a Card Data Collection was applied to data collection; likewise, to establish the

degree of hypoplasia Index Thylstrup and Feyeskov was used.

The research was not experimental, with transversal, prospective, descriptive design
field.

The results showed that the prevalence of enamel hypoplasia was 27.8%; It is the
most affected part the right maxillary central incisor (20.5%) and incisor tooth group
(69.9%). The degree of hypoplasia evidenced most ranged between 4 and 6 (26.0%,
27.4% and 26.0% respectively). Another important finding is that most cases of
hypoplasia (56.2%) were recorded in the upper jaw. Finally, we found that age has a
statistically significant relationship with the degree of hypoplasia, increasing this over
the years.

Keywords:

Enamel hypoplasia. Prevalence.



CAPITULO |
INTRODUCCION



1. TITULO

Prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en nifios de 6 a 12 afios de edad en la

Institucién Educativa 40123 San Juan Bautista, Characato. Arequipa - 2016.

2. JUSTIFICACION E IMPORTANCIA DEL ESTUDIO

En Arequipa existe un alto indice de desnutricion, que segun el MIDIS (Ministerio
de Desarrollo e Inclusion Social), es de 11.52%. Asi mismo, en nuestra region
existe una prevalencia importante de fluorosis sobre todo en zonas urbano
marginales, situaciones que condicionan una mayor presencia de hipoplasia del
esmalte dental, el cual se caracteriza por presentar bandas u hoyuelos por defecto
en la formacion de matriz del esmalte como resultado de lesion del ameloblasto,
dicha alteracion puede variar desde un corto retraso en el ritmo del crecimiento y/o
un patrén momentaneo de un grupo de ameloblastos, hasta la muerte de un
conjunto celular, con subsiguiente finalizacién de la secreciéon de la matriz, por eso
el espesor del esmalte en el area de la lesibn es menor, no comportandose como
una cavidad cariosa pero si estéticamente muy representativa, en donde
frecuentemente se ven alterados los incisivos centrales y primeros molares

permanentes, de la poblacion infantil.

En la parte cientifica este estudio servira de aporte a nuevas investigaciones
relacionadas con el tema, debido a que la hipoplasia del esmalte dental tiene pocos
trabajos de investigacion que indican su prevalencia, es necesario saber la realidad
de nuestra poblacién para poder establecer medidas preventivas y recuperativas
especificas dirigidas a esta alteracion y lograr una mejor calidad de vida en el

paciente muchas veces disminuido.



3. PROBLEMA DE INVESTIGACION

¢, Cudl es la prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en nifios de 6 a 12 afios de
edad en la Institucion Educativa 40123 San Juan Bautista, Characato. Arequipa
20167

4. AREA DEL CONOCIMIENTO

A. Area: Ciencias de la Salud.

B. Campo: Odontologia.

C. Especialidad: Odontopediatria.
D. Linea: Defectos del esmalte.

E. Topico: Hipoplasia del esmalte.

5. OBJETIVO DE INVESTIGACION

1. Evaluar la prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en nifios.

2. Determinar cual es la pieza dentaria y el grupo dentario mas afectado por la
hipoplasia del esmalte.

3. Establecer el grado de hipoplasia de esmalte en las piezas dentarias afectadas
de los nifos.

4. Establecer el maxilar mas frecuente en que aparece la hipoplasia del esmalte
dental.

5. Relacionar el sexo con la prevalencia de hipoplasia del esmalte, con el grupo
dentario afectado, con el grado de hipoplasia y con el maxilar afectado en los nifios.
6. Relacionar la edad con el grado de hipoplasia del esmalte en los nifios.

7. Relacionar el grupo dentario y el maxilar afectado con el grado de hipoplasia del
esmalte en los nifos.

8. Relacionar el grupo dentario con el maxilar afectado de hipoplasia del esmalte en

los nifos.
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1.- Marco teérico.

1. Desarrollo de los dientes

Los dientes se desarrollan cerca de las seis semanas de vida intrauterina a partir de:

El ectodermo bucal ( esmalte)
El mesodermo (dentina y pulpa)

Las células de la cresta neural

El esmalte deriva del ectodermo de la cavidad bucal, la odontogénia (desarrollo de

los dientes) comienza por la influencia inductora del mesénquima de la cresta neural

sobre el ectodermo suprayacente. El desarrollo de los dientes es un proceso

continuo no todos los dientes inician su desarrollo al mismo tiempo y continua

durante varios afios tras el nacimiento. (1)

1.1.

Periodos de crecimiento del germen dentario

1. Iniciacién: La primera indicacion del desarrollo de los dientes se
registra a principios de la sexta semana como un engrosamiento del epitelio
oral un derivado del ectodermo. Estas bandas en forma de U, las laminas
dentales, siguen las curvas de los maxilares.

El feto de 6 semanas muestra 10 sitios de actividad epitelial en el borde
oclusal (tejido blando) de la maxila y mandibula en desarrollo (Brawer 1959).
Cada lamina desarrolla 10 centros de proliferacion a partir de los cuales
crecen unas tumefacciones o yemas dentarias (Iniciacion), a la décima
semana de vida aparecen las yemas de los dientes permanentes en posicién

lingual. (1)

2. Proliferacion: A medida que cada yema dental o proliferacion es

invaginada por el mesénquima, el primordio de la papila dental, la yema
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adquiere forma de caperuza. A medida que el germen dental continGa su
proliferacion de manera irregular, adquiere la forma de casquete. (1)

3. Histodiferenciacién: Se caracteriza por la diferencia histolégica en
que las células del epitelio interno del esmalte se transforman en
ameloblastos los cuales producirdn la matriz del esmalte; las células

periféricas de los 6rganos de la dentina se transforman en odontoblastos. (1)

En el diente en desarrollo, el ameloblasto funcionante es una célula alta y
estrecha, con la base adherida a las células del estrato intermedio. El reticulo
endoplasmatico rugoso sintetiza diversas proteinas y glucoproteinas (entre
ellas amelogeninas y enametina), que forman la matriz organica del esmalte
(pre esmalte) y son almacenadas por el complejo de Golgi en vacuolas
secretoras. Estas se mueven hacia la prolongacion de Tomes y a las
pequefias prolongaciones de su cuello, vertiendo su contenido a la superficie.
1)

4. Morfodiferenciacion: las células encuentran la disposicion u
ordenamiento que en Ultima instancia dictara el tamafio y forma final del
diente (Brawer). (1)

5. Aposicioén: la etapa de aposicidon se presenta cuando se forma la red o
matriz tisular del diente donde el crecimiento es aposicional o aditivo y regular
gue nos explica el aspecto estratificado del esmalte y dentina. Depdsito

incremental de la matriz del esmalte y de la dentina. (1)

6. Calcificacion: en el diente en desarrollo, la mineralizacion comienza
en la dentina y continia en el esmalte, el depdsito del esmalte dental tiene
lugar inmediatamente después de que haya comenzado la dentinogénesis. De
ese modo aunque los ameloblastos se diferencian antes que los
odontoblastos, parecen necesitar la sefial de formacion de la dentina para

iniciar su propia actividad de sintesis. (1)
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La mineralizacion de las proteinas de la matriz por la hidroxiapatita tiene lugar
casi al instante, dando lugar a pequefios cristales de esmalte y al progresar la

mineralizacidn, primas o bastones de esmalte.

La calcificacidén es el proceso que ocurre durante el periodo embrionario, en
ciertos tejidos que posteriormente serdn duros. Consiste en el depoésito de
sales minerales, sobre todo célcicas, en la trampa organica, con lo cual se
modifican su estructura y consistencia en forma definitiva, haciéndola apta
para las funciones que corresponden. La precipitacion de las sales minerales
en los tejidos dentarios se hace en forma de globulos, calcosferitas de
Harting. Que se unen intimamente con los albuminoides de la trama orgéanica.
1)

El primer depdsito de sales minerales se da en al décimo sexta semana de

vida, iniciando el fendmeno de la calcificacion.

El primer tejido donde se depositan sales es la dentina; una vez constituido el
sustrato dentinario aparecen trazos calcificados de esmalte. La mineralizacién
dentaria determina la aparicion de las lineas de Owen, que sefialan las
distintas etapas de formacion. Las sales llegan por via sanguinea en forma de
calcio i6nico que directamente se unen a la sustancia cementante. La

calcificacion amelogenética, puede dividirse en dos etapas:

. Formacion de la matriz organica, funcibn que cumplen los
ameloblastos, originando la trama de los prismas, primero huecos, luego
macizos.

o Maduracion, con el flujo de las sales de calcio y su posterior
cristalizacion en cristales de hidroxiapatita. (1)
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2. Formacion del esmalte

2.1. Amelogénesis

El proceso de formacion del esmalte, es lo que conocemos como amelogénesis
y las células encargadas de formar este tejido son los ameloblastos. Los
ameloblastos se diferencian a partir del epitelio interno del érgano del esmalte.

En el proceso de diferenciacion se requiere la presencia de dentina.

Por ello la diferenciacion se inicia en la region del futuro extremo cuspideo del
germen dentario, siguiendo a la dentina en desarrollo y se propaga en direccion

de las asas cervicales.

Estructural y ultra estructuralmente, el ameloblasto constituye una unidad
funcional, dado que es la Unica célula responsable de la secrecién de la matriz

organica del esmalte.

Durante el desarrollo del germen dentario, los ameloblastos atraviesan una serie

de etapas sucesivas desde que las células tienen un caracter indiferenciado

hasta que tras diferenciarse y madurar, desaparecen por completo. (2)

La amelogénesis presenta las siguientes etapas:

a) Etapa morfogénica:
En esta etapa, es cuando las células del epitelio dental interno interactian con
las células ectomesenquimatosas de la papila y determinan la forma de la
corona. Los elementos celulares son los preameloblastos, que son células

cilindricas, bajas. (2)

Estas células muestran abundantes prolongaciones citoplasmaticas que se

extienden desde la superficie apical hasta la matriz celular en la que penetran.
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En los preameloblastos de esta etapa se inicia la expresion y la secrecion de
tuftelina, sialofosfoproteina dentinaria (DSP) y de ATPasa dependiente del

calcio. (2)

b) Etapa de organizacién (ameloblasto joven):

Esta etapa coincide con el periodo de campana. En este periodo los
ameloblastos cambian de aspecto, las células se alargan, cambian de
polaridad.

Hacia el final de este periodo de organizacion, comienza la secrecién de la
dentina y esto condiciona una inversién de la corriente nutricia al quedar
separados los ameloblastos de la papila dentaria, su fuente primitiva de
nutricién; ahora su nutricion procede de los capilares del saco dentario que
rodean al érgano del esmalte.

En los ameloblastos jévenes que todavia conservan la capacidad de dividirse

puede ya detectarse la presencia de amelogenina. (2)

c) Etapa de secrecion:

El ameloblasto secretor ha perdido su capacidad de dividirse y es una célula
diferenciada.

Los ameloblastos secretores son células cilindricas y delgadas, en su interior
se localizan los granulos secretorios 0 cuerpos ameloblasticos, que una vez
formados en el cuerpo de Golgi, son liberados contra la dentina formada. La
secrecion de proteinas del esmalte y la aparicion de cristales inorganicos
dentro de ellas es casi simultanea.

A medida que se forma la primera capa de esmalte (esmalte aprismatico), los
ameloblastos se alejan de la superficie de la dentina y cada uno desarrolla

una proyeccién conica denominada proceso de Tomes.
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El ameloblasto secretor se caracteriza por la presencia del proceso de Tomes,
estructura responsable de la formacién de los prismas y de la disposicién de

los cristales dentro del mismo.

Se admite que en la formacion de cada prisma intervienen cuatro
ameloblastos y que cada ameloblasto contribuye a formar cuatro prismas. La
presencia y el desarrollo del proceso de Tomes, estan asociados

principalmente con la formacion del esmalte prismatico.

Los ameloblastos proximos a las cuspides son los primeros que alcanzan la
maxima diferenciacion secretora para sintetizar y segregar las proteinas

especificas de la matriz del esmalte.

El aporte de calcio y fosfato para la formacion y el crecimiento de los cristales
provienen de los ameloblastos. El estrato intermedio selecciona el paso de
iones hacia el ameloblasto y este fendbmeno estaria regulado por hormonas y
vitaminas (1,25 OH2 vitamina D3).

En relacién con el transporte de calcio en el ameloblasto, es importante
destacar la significativa presencia de la actividad enzimatica ATPasa

dependiente del calcio en distintos lugares de la célula. (2)

d) Etapa de maduracion:

Se produce después de haberse formado la mayor parte del espesor de la
matriz del esmalte del area oclusal o incisal (en la zona cervical la formacion
de la matriz continua). En esta etapa el proceso de Tomes desaparece y
aparecen microvellosidades e invaginaciones tubulares semejantes a las del
osteoclasto. La presencia de estas estructuras demuestra que en esta etapa
estas células tienen capacidad absortiva, lo que les permite eliminar el agua y

la matriz organica.
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La eliminaciéon de este componente organico, facilita espacio para que se
incremente el porcentaje de componente inorganico y se vaya formando el
esmalte maduro. El ameloblasto sintetiza abundante ATPasa dependiente del

calcio y numerosas enzimas lisosomicas y progresivamente fosfatasa alcalina.

En el esmalte recién formado el contenido proteico alcanza el 20% mientras
gue en el esmalte maduro es del 0,36%. La eliminacién del contenido proteico
es selectiva, se extraen todas las amelogeninas, dejando solo las enamelinas
que se unen a la superficie de los cristales. A estas Ultimas se unen las

ameloblastinas. (2)

e) Periodo de proteccién:

Cuando el esmalte se ha mineralizado en su totalidad, el ameloblasto entra en
estado de regresion. Los ameloblastos se fusionan con el resto de las capas

del érgano del esmalte.

Estos estratos celulares no distinguibles constituirdn una capa estratificada
llamada epitelio reducido del esmalte, cuya funcién es proteger el esmalte
maduro hasta la erupcion. El dltimo producto de secrecion de los

ameloblastos es la llamada cuticula primaria 0 membrana de Nasmyth. (2)

f) Etapa desmolitica:
El epitelio reducido del esmalte prolifera e induce la atrofia del tejido conectivo
gue lo separa del epitelio bucal, de este modo pueden fusionarse ambos

epitelios. Las células del epitelio dentario elaboran enzimas que destruyen el

tejido conectivo. (2)
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2.2. Estructura del Esmalte

A)Composicion Quimica

El esmalte estd constituido por una matriz organica (1-2%), una matriz
inorgénica (95%) y agua (3-5%). (2)

Matriz orgéanica:

El componente organico mas importante es de naturaleza proteica y

constituye un complejo sistema de multiagregados polipeptidicos.

Entre las proteinas presentes destacan las amelogeninas, que son las mas
abundantes y se localizan entre los cristales de las sales minerales, la
enamelinas que se localizan en la periferia de los cristales, las ameloblastinas
gue se localizan en las capas mas superficiales y en la periferia de los
cristales; la tuftelina que se localiza en la zona de uniébn amelodentinaria al

comienzo de la formacién del esmalte.

Ademas de estas proteinas especificas existen proteinas séricas (albumina y
globulinas), enzimas y pequefios porcentajes de condroitin 4-sulfato,
condroitin 6-sulfato, y lipidos. La albumina presente en la matriz es un

inhibidor de la hidroxiapatita y del crecimiento de los cristales. (2)

Matriz inorganica:

Esta constituida por sales minerales caélcicas basicamente de fosfato y
carbonato. Dichas sales muestran una organizacion apatitica que responde, al
igual que en hueso, dentina y cemento, a la féormula general CalO
(PO4)6(OH)2. Dichas sales se depositan en la matriz del esmalte, dando
origen rapidamente a un proceso de cristalizacion que transforma la masa

mineral en cristales de hidroxiapatita. En el esmalte, a diferencia de los que
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parece ocurrir en la dentina y en el tejido 6seo, no parece existir fosfato

célcico amorfo.

Existen también sales minerales de calcio como carbonatos y sulfatos, y
oligoelementos como potasio, magnesio, hierro, flior, manganeso, cobre, etc.
Los iones flior pueden sustituir a los grupos hidroxilos en el cristal de
hidroxiapatita y convertirlo en un cristal de fluorhidroxiapatita que lo vuelve

resistente a la accion de los acidos, y por lo tanto a la accion de la caries. (2)

Agua:

Es el tercer componente de la composicion quimica del esmalte. Se localiza
en la periferia del cristal constituyendo la denominada capa de hidratacion.
Por debajo y mas hacia el interior, en el cristal, se ubica la denominada capa
de iones y compuestos adsorbidos, en la que el catibon Ca 2+ puede ser
sustituido por Na+, Mg2+, e H 30+, y el anion OH- por F-, Cl-, etc. El
porcentaje de agua en el esmalte disminuye progresivamente con la edad. (2)

B) Estructura Histolégica del Esmalte

- La unidad estructural basica de este tejido son los prismas del esmalte,
estructuras compuestas por cristales de hidroxiapatita. El conjunto de los
prismas del esmalte, forma el esmalte que constituye la mayor parte de este
tejido coronario. En la periferia de la corona y en la conexion amelodentinaria
existe el denominado esmalte aprismatico, en el cual la sustancia adamantina

mineralizada no constituye prismas.
El material organico es muy escaso y se distribuye basicamente en la periferia

de los prismas. Este material es muy insoluble y corresponde a la llamada

vaina de los prismas. (2)
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- Las unidades estructurales secundarias, se definen como aquellas
estructuras que se originan a partir de las unidades estructurales primarias,
como resultado del diferente grado de mineralizacion o del cambio del
recorrido de los prismas y de la interrelacion del esmalte con la dentina

subyacente o la periferia medio ambiental.

Entre las primera encontramos las estrias de Retzius, las laminillas del
esmalte y los penachos de Linderer; entre las segundas las bandas de
Hunter- Schreger y el esmalte nudoso y entre las terceras la conexion
amelodentinaria, los husos adamantinos y las periquimatias y las lineas de

imbricacion de Puckerill. (2)

- Estrias de Retzius: Marcan la sucesiva aposicion de capas de tejido
durante la formacion de la corona, por ello también se denominan lineas
incrementales. Dichas lineas, se relacionan con periodos de reposo en la
mineralizacién y por lo tanto indicaran zonas menos mineralizadas. Aungue se
sugiere que su origen también podria deberse a un retraso en la produccion
de la matriz o trastornos en el sitio de la mineralizacion. Existe una estria mas
sobresaliente que las demas y que coincide con el nacimiento. Dicha estria se
denomina linea neonatal (linea de Rushton-Orban). Distintas alteraciones
metabdlicas parecen afectar a las estrias de Retzius con el consiguiente
ensanchamiento de estas y el alargamiento por lo tanto de los periodos de
reposo. (2)

- Laminillas de esmalte: Son formaciones comparables a las fallas
geoldgicas y se extienden de forma rectilinea desde la superficie del esmalte
hasta la dentina e incluso pueden penetrar en ella. Estan constituidas
basicamente por tejido poco mineralizado. Se originan en general en distintos

planos de tension de la estructura del esmalte.

Existen dos tipos, las fisuras primarias producidas en un diente en erupcion y

gue estan ocupadas por matriz de esmalte no mineralizada o por células del
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organo del esmalte; y las secundarias que se generan basicamente por
traumas en ese lugar y en este caso, la hendidura est4 ocupada por materia

organica procedente de la saliva. (2)

- Penachos de Linderer: Son también estructuras semejantes a las fallas
geoldgicas que se extienden desde el tercio interno a la union
amelodentinaria. Se cree que los Penachos estan formados basicamente por

tejido poco mineralizado rico en proteinas del esmalte. (2)

- Bandas de Hunter-Schreger: Son bandas claras y oscuras que se
observan en el esmalte y que se cree que se trata de un fenbmeno que

resulta del distinto plano de corte de los prismas. (2)

- Esmalte nudoso: Es una zona de esmalte prismatico que se localiza en
las cuspides y esta formado por una compleja interrelacion de prismas. El
entrecruzamiento de los prismas es un factor que aumentaria la resistencia
del esmalte. Su origen se deberia a que durante las primeras fases de la
amelogénesis los ameloblastos se mueven hacia la periferia de forma
irregular.

2

- Husos adamantinos: Corresponden a formaciones tubulares con fondo
de saco ciego que alojan en su interior a las prolongaciones de los
odontoblastos que discurren por los tubulos dentinarios. Desde un punto de
vista histofisiolégico son muy importantes, pues la funcion de los mismos se

relaciona con la transmision de estimulos. (2)

- Periquimatias y lineas de imbricacion de Pickerill: Las lineas de
imbricacion son surcos poco profundos existentes en la superficie del esmalte,
generalmente en la zona cervical de la corona, estos surcos no son mas que
las estrias de Retzius observadas desde la superficie del esmalte. Entre los
surcos, la superficie del esmalte forma unos rodetes denominados

periguimatias. (2)
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2.3. Alteraciones de la Mineralizaciéon del Esmalte

La mineralizacion se caracteriza por el deposito de calcio y fosfato en forma de
hidroxiapatita de calcio (Cal0 (PO4)6(OH)2) sobre una matriz organica. Al
mismo tiempo se produce una pérdida de agua y material organico de este
estroma. (3)

La regulacion de la mineralizacion depende de factores sistémicos que sirven
para mantener las concentraciones plasmaticas de calcio y fosforo. En
situaciones experimentales es facil demostrar el efecto inmediato del descenso
de los niveles plasmaticos de calcio sobre el tejido durante la fase de

mineralizacion. (3)

Sin embargo estudios recientes realizados en neonatos, no muestran resultados
concluyentes en cuanto a la importancia de los valores de calcio ionizado en

sangre. (3)

Jalevik B en un estudio histolégico en primeros molares permanentes
hipomineralizados, obtuvo que estos dientes tenian un contenido mayor de
carbono, y que el calcio y el fosforo estaban disminuidos comparado con el
esmalte normal. Los valores promedios del cociente Ca/P en los dientes
hipomineralizados era significativamente mas bajo que en el esmalte adyacente
normal. (4)

Otros autores sefialan que la causa de las hipomineralizaciones del esmalte
estaria en una eliminacion incompleta de la matriz proteica, como ocurre en la
hipomineralizacion asociada con la fluorosis o en algunas formas de

amelogénesis imperfecta. (5)
De la misma manera que se encuentran receptores sensibles al calcio en la

glandula paratiroides, higado, hueso y cartilago que regulan la funcién celular

dependiendo de la concentracion extracelular de calcio, Mathias y cols
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encuentran una proteina calcio-sensible en los molares en desarrollo de
porcinos, localizada en la predentina, en los ameloblastos secretores y en ciertas
células del estrato intermedio. Estos autores sugieren que este receptor calcio
sensible, que se expresa en los dientes en desarrollo, podria ser el mecanismo
mediante el cual estas células pueden responder a las alteraciones en el calcio

extracelular y regular la funcion celular y por lo tanto el desarrollo dentario. (6)

Como los tejidos duros dentarios no poseen mecanismos reparadores, los
trastornos de la mineralizacion o maduracion, se manifiestan en la zona del
diente correspondiente al estadio de desarrollo en el cual inciden.

Los dientes humanos pueden servir hasta cierto punto como un “quimégrafo”

gue registra los trastornos generalizados o locales de la mineralizacion. (7)

3. Hipoplasia del esmalte

Se define como la alteracion estructural del esmalte que puede suceder por una hipo
mineralizaciéon (mineralizacién reducida) o por reduccién cuantitativa del esmalte con
una mineralizacion normal observable macroscépicamente de los dientes anteriores
y posteriores, en forma de bandas u hoyuelos. Microscopicamente incluye una
deficiencia en el grosor del esmalte acompafiado en una convergencia de las estrias
de Retzius y una ausencia de la estructura prisméatica observable en la superficie del

esmalte. (8)

Cualquier trastorno sistémico o alteracion local que produzca una lesion de los
ameloblastos durante la formacion del esmalte puede causar un paro o0 una

interrupcion del proceso de aposicion en la matriz. (9)

Este defecto aparece cuando la injuria se realiza durante la fase formativa del
desarrollo del esmalte, y una vez que el esmalte se haya calcificado, tal defecto no
podra ser producido, existen dos tipos basicos, aquellos causados por factores
hereditarios, que abarcan generalmente las dos denticiones (como por ejemplo la
amelogénesis imperfecta) u otro causado por factores ambientales, pudiendo atacar

apenas una denticién, o un solo diente.
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Weinmann et al. dividieron a la amelogénesis imperfecta en dos entidades

patolégicas distintas: hipoplasia de esmalte hereditaria y la hipocalcificacion de

esmalte hereditario. (10)

3.1.

3.2.

Etiologia de la hipoplasia

Se dice que la hipoplasia ocurre en dos etapas, la cual la matriz organica en la
primera se forma y en la segunda se calcifica, interviniendo en ella factores
locales y sistémicos modificando la formacién normal de la matriz causando en
ella defectos de irregularidades en la superficie del esmalte. Puede ser leve y asi
obteniendo como resultado picaduras en el esmalte o desencadenando una

linea horizontal que atraviesa el esmalte de la corona. (11)

Factores sistémicos relacionados con los defectos del esmalte dentario.

Los defectos del esmalte relacionados a factores sistémicos se pueden clasificar
en prenatales, neo natales y post natales. Pre natales serian aquellos
relacionados a los disturbios maternos ( desnutricion, diabetes, rubeola, sifilis,
pre-clampsia y trabajo de parto prolongado ) las interferencias neonatales serian:
asfixia neonatal, prematuridad, bajo peso, hipocalcemia, diferencias de vitamina
D y las interferencias post-natales como fallas renales, hipotiroidismo |,
infecciones gastrointestinales, sarampion, enfermedad celiaca, etc., han sido

asociados a los defectos del esmalte. (12)

1. Trauma al nacer:

El nacimiento puede llegar a ser traumatico debido a complicaciones que
lleguen a presentar, de tal forma que pueda afectar al esmalte y la dentina,
pudiendo ser la suspension de la formacion del esmalte; también durante el
nacimiento hay un cambio de ambiente. Estos dos factores influyen en la

formacion de un tipo de hipoplasia que es una linea o anillo neonatal, descrito
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por Shour en 1936, que se presenta en los dientes deciduos y los molares
permanentes. Se ha comprobado que la hipoplasia afecta mas a nifios

prematuros que en los que nacieron a término. (11)

- Prematuridad

La prematuridad ha sido descrita como uno de los factores etiologicos de los
defectos del esmalte. Hay una cierta dificultad en establecer cual es el factor
principal, ya que nacimientos prematuros pueden vivir acompafados de varios

disturbios durante el periodo pre-natal, neo-natal y post-natal. (12)

La prevalencia de los defectos del esmalte identificado descritos por Seow,
Pimlott et al, Badger, Murray; Sahy, Grahnen et al es en torno al 1% al 5%

variando entre 60% dependiendo de la poblacién estudiada. (8)

El esmalte hipoplasico ocurre en 11 de 32 bebes adecuados para la edad
gestacional (34.4%) y 4 de los 20 pequefios para la edad gestacional (20.0%).
La prevalencia de los defectos de esmalte en niflos nacidos con menos de 34
semanas fue mayor (41.4%) que aquellas nacidas después de las 34
semanas (13.0%). (12)

- Bajo peso al nacer y mala nutricién materna

El bajo peso al nacer puede estar relacionado a un menor periodo gestacional
y mala nutricion materna, corriendo el riesgo de desarrollar hipocalcemia,
asfixia y deficiencias respiratorias. Esta afirmacion fue hecha por Noren que
evalu6 los dientes de 64 nifios con menos de 2000 gramos y de 43 nifios
normales verifico lesiones sub-superficiales hipomineralizadas a bajo de las
zonas bien mineralizadas en la region cervical y concluyo que el esmalte post-
natal parece estar mas susceptible a los dafios en la mineralizacion en los

nifos de bajo peso. (13)
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En los recién nacidos con bajo peso autores como Seow WK y colaboradores
obtuvieron que un 68.9% de los niflos con bajo peso presentaban hipoplasias

del esmalte en denticién temporal. (14)

. Quimicos

- Fluorosis

También llamada Fluorosis dental, descubierta en 1916 por G.V. Black y
Frederick S. McKay. Es un tipo de hipoplasia del esmalte causada por alguna
sustancia que contiene el agua, presentdndose en el diente de forma
distribuida, mas tarde se confirmo que el principal agente causal era el exceso
de fluoruro. Hoy en dia se sabe que la ingesta de agua potable que contiene
fluoruro, durante la etapa de desarrollo de los dientes, estos lleguen a
presentar esmalte moteado, esto va a depender de la cantidad de fluoruro que
contenga el agua. Hay una alteracién que sufre los ameloblastos durante la
etapa formativa del desarrollo dental, presenta una manifestacion histolégica
de dafo celular. Se dice que el producto celular, la matriz del esmalte, este
defectuoso o deficiente; o también que la mayor cantidad de fluoruro obstruye

el proceso de calcificacion de la matriz. (15)

- Hipoplasia por medicacion

Se ha especulado con que la amoxicilina puede estar asociada con defectos
de esmalte. Aunque existen pocos estudios que puedan confirmar esta
asociacion, Hong y cols. trataron de establecerla en su estudio publicado en
2004.

En este estudio establecieron que el mecanismo por el cual la amoxicilina
puede afectar la mineralizacion del esmalte es diferente al de las tetraciclinas
o el fldor, y que la afectacion de la amoxicilina con la mineralizacion del

esmalte estaria en relacidén con la hidroxiapatita.
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El efecto que produce es similar al de la fluorosis, con aparicion de
opacidades en el esmalte, por lo que se piensa también que puede ser un

coproductor de la misma, o un agravante de una fluorosis inicial.

Se ha visto que existe mayor riesgo en los segundos molares temporales, por
lo que se sugiere que la amoxicilina interfiere en el desarrollo de los dientes

temporales durante los seis primeros meses de vida. (16)

. Infecciones

- Fiebre y enfermedades eruptivas de la infancia

Las alteraciones en el metabolismo del calcio y fosforo provocados por el
incremento de la temperatura corporal subsiguiente a una infeccién podian
ser una de las causas del cambio en el patron de desarrollo normal del diente
sea 0 esta la razdn final de la aparicion de la lesién, lo que parece aceptarse
por la comunidad cientifica en su relacién con el estado de salud y el nivel

nutricional. (17)

Un estudio realizado en Holanda sobre anomalias en los primeros molares
permanentes obtuvo que las patologias que se relacionan de forma
significativa con estas anomalias son la neumonia, la fiebre alta y la

inflamacion del oido medio. (18)

Hall en un estudio en 8411 nifios obtuvo una alta prevalencia de defectos del
esmalte en nifios con embriopatia rubeolica (81.8%), y en nifios prematuros

(56.5%), en el grupo control la prevalencia fue de 9.3%. (19)

Otro estudio, se ha encontrado que el raquitismo durante la etapa de
formacion del esmalte es la causa mas comun de hipoplasia del esmalte. Las
enfermedades exantematosas son factores etiolégicos, incluyendo el

sarampion, varicela y fiebre escarlatina puede causar hipoplasia en el
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esmalte. Presentandose de gran variedad con fosetas y tienden a
pigmentarse. (15)

. Desnutricion

- Desnutricién

No se comprende el mecanismo exacto de como la desnutricion afecta el
esmalte dentario, pero el resultado de ella es la hipoplasia del esmalte en
forma de facetas localizadas o generalizadas, donde se depositan cantidades
deficientes de esmalte. (20)

Estudios realizados en Odontopediatria con nifios mal nutridos fetales desde
el nacimiento hasta los 3 afos de vida, demuestran la influencia de este factor
en la incidencia de la caries dental, asi como las anomalias de textura. Esta
probado que a pesar de los mecanismos de recuperacion nutricional que
pudiera tener el nifio la hipoplasia es irreversible y aparecerd aunque el nifio

no haya sufrido retardo en el crecimiento. (20)

En la mujer cuya dieta es deficiente durante la época de gestacion puede dar
lugar a dientes formados imperfectamente en su descendencia, con esmalte
menos resistente a la caries dental, siendo el diente mas afectado, el primer

molar permanente que tiene una formacion intrauterina. (20)

-Hipovitaminosis Ay D

De los trastornos del desarrollo destaca la hipoplasia del esmalte, que ocurre
en un 23.94% de la poblacibn examinada, estos defectos involucran una
amplia gama de problemas que abarcan entre otras causas las deficiencias
de vitamina Ay D. (20)
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Zambrano y Cols encontraron anomalias del esmalte y dentina en todos los
dientes permanentes con los déficits vitaminicos, sobre todo aquellas
vitaminas que estan relacionadas con el metabolismo fosfocalcico, como es el

raquitismo vitamina D dependiente. (21)

5. Alteraciones metabolicas

- Metabolismo de calcio

Puede deberse a las anomalias en el metabolismo del calcio que produce el
raquitismo; esta enfermedad provoca una hipoplasia del esmalte, que

presenta una banda rugosa irregular en la zona de calcificacién anormal. (20)

- Hipocalcemia

La tetania es una sustancia que se introduce en la sangre, por la falta de
calcio, esto es causado por la falta de vitamina D y deficiencia de paratiroidea.
En la tetania el nivel sérico de calcio puede disminuir hasta 6 a 8 mg/ 100 ml,
y esto puede llegar a desarrollar hipoplasia en el esmalte dental en dientes en

desarrollo. Esta hipoplasia suele presentar fosetas. (15)

- Alcoholismo

Otros factores como el alcoholismo pueden estar asociados con la hipoplasia
del esmalte y con otras alteraciones como el labio y paladar fisurados. Esto se
explica en virtud que el etanol atraviesa la barrera placentaria. Es posible
entonces pensar que puede existir una conjuncion de hechos asociados,
como seria la desnutricion y el alcoholismo para explicar la alta prevalencia de

hipoplasia del esmalte en nifios hijos de madres alcohdlicas. (22)
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- Hipoplasia del raquitismo e hipotiroidismo

El raquitismo es un trastorno infantil que se caracteriza por concentracion
plasmatica baja de calcio y de fosforo asi como por una mineralizacion 6sea
deficiente con deformidades del esqueleto. Su causa mas comudn es la

deficiencia de la vitamina D.

En la mayoria de los casos, las influencias sistémicas que ocasionan
hipoplasia del esmalte son activas durante el primer afio de la vida por lo
tanto, los dientes que se ven afectados el incisivo lateral superior puesto que
su desarrollo comienza después que el de los otros dientes mencionados.
(22)

6. Alteraciones Neuroldgicas

El fenbmeno hipoplasico habra que estudiarse con mayor amplitud en virtud
de la posibilidad que los disturbios del desarrollo dental también afecten el
desarrollo cerebral. Ya que tanto el cerebro como los dientes se derivan del
mismo tejido embrionario, el neuroectodermo, y se forman en el mismo

periodo de tiempo.

Los estudios realizados en nifios con pardlisis cerebral y retraso mental, han

arrojado alta prevalencia de hipoplasia adamantina. (22)

Cohen y Diner observaron que los defectos del esmalte se presentaban con
mas frecuencia en nifios con bajos Cl y con una incidencia alta de defectos

neuroldgicos. (15)

Martinez A y Cols obtuvieron que el 37% de los nifios presentaban defectos
en el esmalte y que los incisivos centrales permanentes eran los dientes mas
afectados. (23)

31



7. Alteraciones renales

Las enfermedades renales también pueden provocar anomalias en el esmalte
dentario. Koch y Cols describen anomalias en dientes temporales en

enfermedades renales que conducen a fracaso renal crénico. (24)

El 50% de los pacientes con sindrome nefrotico o fracaso renal crénico

presentaban anomalias en el esmalte de los dientes permanentes. (25)

Al-Nowaiser A y Cols obtuvieron que un 57% de los nifios con insuficiencia

renal cronica tenian defectos del esmalte en denticién permanente. (26)

8. Alteraciones respiratorias

Un estudio realizado por Jalevick y Cols en nifilos de ocho afios en Suecia,
obtuvieron que los nifios con anomalias en el esmalte habian tenido mayores
problemas de salud durante su infancia, especialmente problemas

respiratorios. (27)

En un estudio similar realizado en Madrid por Tapias y Cols sobre anomalias
del esmalte en primeros molares permanentes, también obtuvieron una alta

correlacion entre estas lesiones del esmalte y la neumonia. (28)

9. Destete materno

Se ha relacionado también la hipoplasia del esmalte dentario con el momento
del destete. Observaron que existia una fuerte correlacion en la edad de
aparicion de las lesiones y el cambio de dieta de la leche materna hacia una
ingesta mas solida. Fisiolégicamente, en ese momento se reduce el aporte de
inmunoglobulinas presentes en la leche materna y logicamente puede

producirse una disminucion de la capacidad de respuesta inmunitaria del nifio,
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lo que incrementa el riesgo de sufrir enfermedades infecto contagiosa o
parasitarias. El efecto de estas enfermedades sobre el desarrollo dental
podria ser la reduccion o paralizacion del crecimiento del esmalte mientras se

produce la respuesta orientada a combatir el proceso patoldgico. (34)

Trabajos de Moggi-Cecchi J y Cols en poblaciones de Florencia del siglo XIX
encuentran que las bandas de hipoplasia se localizaban entre los 2 y 2,5
afos, lo que coincide con los datos que se tienen sobre el destete en esas
poblaciones. Segun estos autores el destete corresponde con una etapa de
mayor estrés. Estos autores observan que las bandas de hipoplasia que estan
concentradas entre los 2-2,5 afios y las lineas de hipoplasia entre los 2,5y 3
afios sugiriendo la introduccién gradual de suplementos alimentarios hasta el

destete completo. (29)

10. Hipoplasia asociada con labio y paladar fisurado reparado

Mink estudi6 la incidencia de hipoplasia del esmalte en dientes
anterosuperiores en 98 casos de labio y paladar fisurado, completo, bilateral y
unilateral, con edades de 11/2 y 18 afios, obteniendo que en los casos de
labio y paladar fisurado completo reparado con dientes anterosuperiores
temporarios el 66% lo tuvieron uno o mas dientes temporarios afectados por
hipoplasia; el otro grupo con labio y paladar fisurado completo con dientes
antero posteriores permanentes erupcionados se obtuvo el 92% tenia uno o
mas dientes permanentes afectados por hipoplasia del esmalte. Mink llegé a
la conclusion que los dientes permanentes se encontraban con estadios de
desarrollo mas tempranos en el momento del procedimiento quirdrgico y con

ello mas propensos a al dafio al ser perturbados severamente. (15)
3.3. Factores locales asociados con los defectos del esmalte.
En ella destacan las causas por infecciones y traumatismos locales, iatrogenias

quirdrgicas. La hipoplasia focal o localizada del esmalte implica cuando solo

uno o dos dientes son relativamente frecuentes. Existen varias etiologias sobre
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esta, y una de las mas conocidas es el diente Turner, que es consecuente a la

inflamacion o traumatismo localizado durante el desarrollo del diente. (30)

1. Traumas locales

La hipoplasia de Turner (también conocida como diente de Turner) es un
término empleado para describir un diente permanente con un efecto
hipoplasico local en su corona. Este defecto puede deberse a la extension
de una infeccion periapical de un predecesor deciduo, a un tratamiento
mecanico transmitido a través del diente deciduo. Si el trauma (ya sea
mecanico o infeccioso) tiene lugar mientras se esta formando la corona,
puede afectar negativamente a los ameloblastos del diente en desarrollo y

producir algun grado de hipoplasia o hipomineralizacién del esmalte. (22)

-Traumatismos dentales y deportes

Los traumatismos dentales producidos por accidentes que van a traer algun
tipo de movilidad al diente, pueden repercutir de manera permanente en el
diente sucedaneo, ya sea desplazandolo de su ubicacion normal o
produciendo hipoplasia en las zonas donde tienen el contacto. Esto es

mucho mas evidente en los casos de luxaciones severas e intrusiones. (31)

-Ventilacién mecéanica

Boice el al, fueron uno de los primeros en relatar complicaciones orales
derivadas de la entubacion orotraqueal. Ellos observaron concavidades en el
borde alveolar anterior en el lugar del tubo después de 3 dias ademas de
una ruptura en el 6rgano del esmalte presentando un espacio y un desvio en
el eje longitudinal del diente en 45° y 90°.

Seow el al (1984), encontraron defectos del esmalte en 66.7% de los nifios
intubados por menos de 2 horas, comparadas con un 74.2% de nifios

intubados entre 2 a 64 horas. Los defectos ocurren en 66.1% de los casos
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en el lado izquierdo comparados con el 33.9% en el lado derecho,
demostrando una relacion significante.

La falta de oxigenacion, tendria una correlacion directa con la funcion
ameloblasticas, ocasionando defectos en el desarrollo y a pesar que haya
sido establecido que la laringoscopia y la intubacion orotraqueal estan
asociados con hipoplasia localizada, la prevalencia de cada tipo en nifios

intubados y no intubados no han sido descritas. (31)

2. Radiacion

Niflos que hayan sido irradiados por tener algun tipo de cancer
(especialmente en cabeza y cuello) presentan una alta prevalencia de
hipoplasia del esmalte, el mecanismo de accién de la radiacion sobre el
esmalte humano no ha sido estudiado. (31)

Pudiendo desencadenar el desarrollo de caries rampante en el area
irradiada. Por lo general los ameloblastos son por lo general resistentes a la
radiacion, no obstante se puede observar una linea de esmalte hipoplasico
que corresponde al momento del estadio de desarrollo en que aplico la
terapia. Ocurriendo un efecto mas severo sobre el desarrollo de la dentina,
perjudicando la formacion de las raices. En ocasiones pudiéndose detener el

desarrollo de los dientes permanentes (30)

3. Quimioterapia

La quimioterapia administrada durante la infancia puede provocar anomalias
dentarias como la amelogénesis imperfecta adquirida, microdontia,
hipodoncia y anomalias morfolégicas radiculares. La magnitud de los
defectos, varia dependiendo del agente citotoxico, la duracion del
tratamiento y el estadio de desarrollo dentario en el momento del
tratamiento. Los pacientes mas afectados, fueron los que recibieron altas

dosis de quimioterapia antes de los 5 afos. (32)
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4. Infeccioén local

La hipoplasia focal del esmalte o dientes de Turner son una forma comun de
hipoplasia localizada del esmalte, que surgen a consecuencia de una
infeccion dentaria o traumatismo que desemboquen en infeccion dentaria,
durante el desarrollo dentaria. Lo mas frecuente es cuando un diente
temporal desarrolla un abceso apical, que lesiona al diente sucesor
permanente. Segun la gravedad de la lesion, la corona afectada puede tener
un area de hipoplasia de esmalte relativamente lisa con zonas foveales o
estar visiblemente deformada e irregular y normalmente presenta coloracion
amarillenta o marron. (33)

Estas infecciones afectan a dientes aislados, en la mayoria de los casos a
un unico diente. Si hay mas de un diente afectado por hipoplasia local, la
localizacion de los defectos no muestra relacion con la cronologia del
desarrollo. Los dientes permanentes mas afectados con hipoplasia derivada
de una infeccién pulpar, son los premolares tanto superiores como inferiores,
ya que sus antecesores son las series de los molares deciduos los cuales
son lo que presentan mayor cantidad de infecciones dentales en la denticion
decidua. (33)

3.4. Factores ambientales que repercuten en la presencia de alteraciones

dentales.

1. La altitud

Recientemente un nuevo factor mostro estar asociado a mas alta incidencia y
gravedad de fluorosis dental en areas de nivel de flior muy bajas. Estudios
realizados en Africa demuestran que las poblaciones que viven en altitudes
relativamente altas son mas susceptibles a los efectos toxicos del flor en el
esmalte dentario y en su desarrollo. En las poblaciones expuestas a
concentraciones similares de flior en el agua potable, la incidencia y la

gravedad de la fluorosis aumentaron de 36 % al nivel del mar a 78% a
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1500m.s.n.m. y para 100% a 2400 m.s.n.m. de la misma forma existe un
aparente aumento en la gravedad de la fluorosis dentaria en los diferentes
dientes en estas areas. Es posible que ciertos cambios metabdlicos ocurran
en el cuerpo humano con el aumento de la altitud. Las cuales afectan
individuos particularmente susceptibles hasta en dosis muy bajas de fltor. (8)
Maniji, Baelum y, Fejerskov en 1986 estudian la relacion entre fltor y la altitud.
Angmar-Mansson y Whitford (1990) encontraron que existe mayor retencion
del fldor en las estructuras dentarias en las personas que residen a mayor
altitud, también encontraron que a pesar de no tener exposicion al flGor un
profundo efecto discruptivo sobre la amelogénesis que puede ser confundida
con Fluorosis. (33)

Yoder et al. En 1998 demostraron que a mayor altitud se tuvieron severas
alteraciones en el esmalte dentario a pesar de la inadecuada concentracion
del fldor en agua, siendo la altitud la que la diferenciaba las diferentes

lacolidades en el estudio. (33)

2. Madre fumadora

Silva et al estudiaron la relacion de habitos de fumar de las madres con el
riesgo de bajo peso al nacer de sus hijos y verificaron que el riesgo fue mayor
para las madres fumadoras (9.6%) que para las madres no fumadoras (5.4%).
En cuanto la clase social, los grupos de baja renta tuvieron mas riesgo de
bajo peso que los de alta renta 8.3% y 3.1% respectivamente, los datos en la
literatura releva una incidencia de defectos del esmalte en torno de 20% a
100%. (34)

3. Contaminantes ambientales
La prevalencia de hipoplasia del esmalte esta aumentada en nifios expuestos

aniveles elevados de plomo, también han sido relatadas la presencia de

cadmio, zinc y cobre en el esmalte dentario.
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3.5.

3.6.

3.7.

Se verifico aumento de prevalencia de defectos dentales en nifios residentes
en regiones en que habia contaminacién ambiental por Dioxina, sobre todo
cuando estos nifios tenian amamantacion prolongada, se esta sugiriendo que
el esmalte dental podria servir como marcador biologico de exposicion a

contaminantes ambientales. (34)

Caracteristicas clinicas de la hipoplasia

Al ser iniciada la erupcion los dientes son de forma normal, durante este proceso
el esmalte puede tener un color normal y puede tener un color anormal
conteniendo manchas blancas, amarillas, rojas o marrones. Estas coloraciones
pueden avanzar a medida que la edad avanza, pudiendo intensificarse la
coloracion. La pérdida de solucion de continuidad del esmalte ocurre después de
diferentes periodos de tiempo y con una intensidad desigual, mas que la caries,
los defectos se presentan con mayor frecuencia en las superficies labiales de los
dientes anteriores y en las cuspides de los molares por la presencia de cavidades

y este produce retencion de placa. (35)

Caracteristicas radiograficas de la hipoplasia

Esta patologia reduce la densidad radiografica normal. El borde del esmalte y de
la dentina no se observa bien definido, pero la forma y tamafio del diente no se
modifica. Durante la erupcion, los dientes tienen un contorno normal del esmalte,
algunas veces los dientes antes de erupcionar se observan defectos en el

esmalte, especialmente en las cuspides. (35)

Caracteristicas histopatoldgicas de la hipoplasia

Histologicamente el aspecto varia dentro del mismo diente. La sustancia
interprismatica esta engrosada y los prismas del esmalte se hallan bien definidos

debido a la alteracion de la mineralizacion. En los cortes no tefidos dentro del

esmalte se observan prismas de color amarillo dorado. Hals describié que
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formaciones de fibrillas en la periferia del esmalte. Weinmann, colaboradores vy
Rushton descubrieron una cuticula atipica desconocida, homogénea pero
lamelada de 0,04 mm de espesor, que cubre las superficie del esmalte. Darling ha
intentado  diferenciar la morfologia de los dientes que presentan
hipomineralizacién. Schulze indico que hay variaciones acentuadas en el aspecto
y grado de hipoplasia en diversos miembros de la familia, diferencias que son mas
bien el resultado de una distribucion accidental del contenido mineral de estos
dientes. Hay diferencias significativas en la transmision genética de los defectos
del esmalte caracterizados como dientes marrones, defectuosos o manchados.
(35)

3.8. Cronologia de la calcificacion

Los datos sobre la cronologia del desarrollo dentario permiten hacer una
estimacion aproximada de la edad del nifio cuando surgen defectos visibles en la
formacion del esmalte.

El método consiste en considerar la posicion del episodio de hipoplasia en la
corona dental con el fin de estimar la edad a la que se produjo la alteracién del
esmalte. En este sentido el niumero de dientes afectados y su localizacion
permiten en algunos casos conocer a que edad actu6 el agente patégeno. La
anchura de la banda de hipoplasia o hipocalcificacién aporta datos de la duracién

de ese agente. (36)

Segun Braskar , la cronologia no se produce de una manera exacta puesto que es
modificada por factores diversos, tales como la herencia, el sexo, el desarrollo
esquelético, la edad radicular, la edad cronoldgica, los factores ambientales, las
extracciones prematuras de dientes primarios, la raza, el sexo, los condicionantes

socioeconémicos y otros. (37)
Un comentario especial merecen diversas opiniones acerca del momento en que

comienza la calcificacion del primer molar permanente Debierre, Pravaz, Tomes,

ubican ese momento en el primer mes de vida extrauterina .Yhibanlt,Joseph y
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Kronfeld consideran que por lo general, la calcificacion no empieza ,para el primer
molar permanente ,antes del nacimiento. (38)

Algunos autores, han puesto de manifiesto que hay zonas del diente mas

susceptibles a la hipoplasia como son el tercio medio y cervical de la corona. (39)

Sin embargo es importante apuntar que la hipoplasia esta relacionada con las
estrias de Retzius y que la zona oclusal no muestra la totalidad de las estrias, ya
que no llegan a la superficie para formar las periquimatias, reduciéndose de forma
significativa la posibilidad de detectar la lesion hipoplasica en dicha area.

También tenemos que tener en cuenta que la velocidad de depédsito de esmalte
es distinta, las periguimatias son mas estrechas en la zona cervical y esto hace
mas dificil detectar cualquier defecto hipoplasico. (40)

3.8.1. Calcificacién de los dientes permanentes
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Esquema de la calcificacion de los dientes permanentes (16)
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3.9. indice de medicion Thylstrup y Feyeskov

Este incide clasifica a los cambios histopalégicos asociados a la fluorosis dental
en una escala del 0 al 9. Este indice fue implementado por Thylstrup y Fejerskov
mejorando el de Dean, especificando los grados de la fluorosis desde sus fases

iniciales y a las formas mas graves. Los indices de fluorosis han recibido varias
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criticas, para poderse valorar la gravedad de la afeccién. Ultilizando
correctamente el indice TF, se puede clasificar correctamente los cambios
histol6gicos del esmalte que causa la fluorosis y se puede seguir una

metodologia adecuada. (11)

VALOR CRITERIO

TFO Traslucidez normal del esmalte después de un secado prolongado

Lineas finas opacas sobre toda la superficie del diente que corresponden a las periquimatias.

TF1 En algunos casos se aprecia un leve aspecto de cumbre nevada en bordes incisales o clspides

Las lineas opacas son més pronunciadas y en ocasiones se fusionan para formar areas nubosas
TF2 esparcidas por la superficie del diente Frecuentemente efecto de cumbre nevada en los bordes

incisales y las cuspides

Las lineas se fusionan y forman &areas opacas que se extienden por la mayor parte de la

TF3 superficie del diente Entre estas areas se pueden ver también lineas opacas.

Toda la superficie del diente muestra una marcada opacidad o presenta un aspecto de tiza.

TF 4 Las partes expuestas a la atricion aparecen como menos afectadas

Toda las superficie del diente es opaca, con pérdida localizada de esmalte en hoyos de menos de

TF5 2 mm de diametro

Se ven pequefios hoyos frecuentemente fusionados, sobre el esmalte opaco, formando bandas de
TF6 menos 2 mm de profundidad Se incluyen también las superficies en las que ha habido una pérdida

del borde cuspideo con el resultado de una pérdida de dimension vertical inferior a 2 mm.

Pérdida de la parte méas extrema del esmalte en areas irregulares que suponen menos de la mitad

TF7 total de la Superficie. El esmalte que queda es opaco.

TF8 Pérdida del esmalte afecta a més de la mitad de la superficie El esmalte que queda es opaco.

Pérdida de la mayor parte del esmalte supone un cambio de la forma anatémica del diente A
TF9 veces se observa un borde de esmalte opaco en el area cervical que clasifica las opacidades del

esmalte con independencia de su origen y que comprende igualmente desde la opacidad

difusa hasta la hipoplasia del esmalte.

3.10. Tratamiento de la hipoplasia

Las piezas dentales con amplias zonas de hipoplasia pueden ser sensibles tan
pronto como erupcionan. Por ello, junto a la instauracion de un tratamiento
precoz es conveniente la aplicacion topica de fluoruros previo a una profilaxis.
(41)
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El blanqueamiento y la microabrasién del esmalte representa el primer paso
minimamente invasivo; seguido por los tratamientos con resinas compuestas,
que pueden producir excelentes resultados, pero en casos mas severos, las
carillas de porcelana, las coronas de celuloide y coronas preformadas parecen
ser la mejor opcién. El esmalte que es facilmente penetrado por el explorador
no es buen candidato para la microabrasion. Las decoloraciones superficiales
marrones y blancas sobre el esmalte hipomaduro puede ser facilmente
removido por la microabrasion. Segun Andrews et al., en los casos mas
severos las carillas de porcelana parecen ser la mejor opcion. Basandose en el
hecho de que la mayoria de casos de hipoplasia del esmalte, el esmalte
perdido expone la estructura dentinaria a la cavidad oral resultando en pérdida
dentinaria o pigmentacion de la misma. Sin embargo cuando la pigmentacion
es muy severa las restauraciones directas con resina no pueden ocultar la
decoloracion de la dentina. También, cuando hay gran pérdida de estructura
dentaria, las restauraciones indirectas pueden proporcionar mejores
propiedades mecénicas. Hay un gran numero de alternativas para el
tratamiento de la hipoplasia dental. Analizando los beneficios y limitaciones de
cada técnica el profesional sera capaz de decidir el mejor plan de tratamiento.
(42)

Microabrasién del esmalte dental.

Es una técnica aplicada como una alternativa estética en aquellos casos donde
se deseen eliminar manchas blancas, vetas, coloraciones parduscas o
pigmentaciones por desmineralizacion, de una manera rapida, efectiva y
conservadora. La técnica se basa en la microreduccién quimica y mecénica del

esmalte superficial.

La microabrasion del esmalte representa una alternativa terapéutica valida y
conservadora frente a defectos superficiales en esmalte. Estos defectos

abarcan lesiones que cursan con descalcificacion incipiente. (42)
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Tipos de técnica de microabrasion.

A. Técnica de microabrasion con acido clorhidrico.

El &cido clorhidrico es un potente agente descalcificador que no actia
selectivamente y descalcifica tanto la estructura dental como las manchas
gue puedan existir en ella, por lo que si se combina el acido clorhidrico con
agentes abrasivos se elimina completamente el esmalte afectado junto con
las manchas. Cabe sefialar que para aplicar esta técnica es preciso
adoptar medidas muy estrictas para proteger del acido al odontdlogo, al

paciente y al personal auxiliar. (42)

La pasta de acido clorhidrico (HCI) se presenta al 6,6%, 0 18%, con
microparticulas abrasivas de carburo de silicona. (Opalustre, Ultradent
USA). Esta se debe realizar con copas abrasivas de goma (Opal Cups
Bristle y Finishing, UltradentUSA), fresas de fisura de grano fino, si se
complementara con microrreduccion de esmalte y colocar pasta protectora

de encia (OraSeal, Ultradent-USA) para colocar dique de goma. (42)

B. Técnica de microabrasién con acido ortofosforico

Esta técnica con acido fosforico, es indicada principalmente en lesiones de
caries poco profundas en las superficies vestibulares de dientes anteriores
sin cavitacién profunda (deciduos o permanentes) 15. Esta técnica fue
relatada en 1995, en un trabajo publicado por MONDELLI et al. Los autores
propusieron una nueva pasta donde sustituyen el acido clorhidrico por el
acido fosforico a 37% asociado a piedra pémez en la proporcion de 1:1.
Las ventajas estan relacionadas a la disponibilidad de este &cido en los
consultorios odontologicos debido a su alto uso en los procedimiento
restauradores adhesivos y ortodontico, ademas de ser menos agresivos en
caso de contacto accidental con la mucosa, piel o con los ojos del paciente

o del operador. (42)
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Esta técnica se debe realizar con pasta espesa de piedra pémez y &cido
fosférico al 37% en la proporcién 1:1 en un vaso dappen, utilizar copas
abrasivas de goma, sustancia protectora (barniz de copal), pincel para
colocar el barniz de copal, discos tipo Soft-Lex y colocar al finalizar fluoruro
de sodio en gel (NaF al 2%). (42)

Macro abrasion del esmalte dental

Este tratamiento es necesario, como primer paso, en los casos de hipoplasia
del esmalte que comunmente se encuentran a partir del grado TF5
(THYLSTRUP Y FEJERSKOV, indice TF en 1978). (42)

Tales defectos sean pre o0 post eruptivos, se presentan como oquedades
(crateres o pozos) de una profundidad de 50 a 100 micrometros, por lo que es
necesario iniciar el procedimiento con una ameloplastia superficial efectuada
con una fresa de carburo de tungsteno, de 12 hojas, en alta velocidad con

spray de agua y aire. (42)

Las superficies en tratamiento se pulen con suavidad hasta llevarlas a un solo
plano, asi se eliminan los crateres escalones y otras malformaciones que
limitan el procedimiento de microabrasion, que precede a este tratamiento 74

Procediéndose posteriormente al proceso de microabrasién mediante la técnica

antes mencionada. (42)

Muchos casos que inicialmente presentan hipoplasia pueden tratarse con este
sistema y, en caso que sea necesario se aplica una capa de resina compuesta
conformando una anatomia 6ptima del diente en tratamiento si no se llegara a
retirar las zonas pigmentadas. (42)

Una vez terminado el procedimiento de micro abrasion y macro abrasion se
procede colocar a la superficie tratada barnices fluorados, uno de ellos es el
fosfato tricalcico de la Clinpro que contiene 5% de fluoruro sédico y fosfato

tricalcico (f-TCP) cuando se aplica a la superficie del diente en una capa
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delgada, el sistema disolvente (alcohol y agua) se evapora rapidamente,
dejando una pelicula, que se adhiere bien a la superficie de los dientes y

lentamente libera ion fluoruro, calcio y fosfatos. (43)

Una de las ventajas es que la colofonia utilizada en la mayoria de los barnices
de flior es tipicamente de color amarillo, aunque el color amarillo no tiene
ningun efecto negativo en la efectividad, muchos pacientes prefieren una
pelicula blanca o invisible Clinpro brinda esta ventaja, otra ventaja es que esta
envasado en dosis Unica por unidad para eliminar los problemas de fase

separacion y la contaminacion entre pacientes. (44)

El Clinpro es tolerante a la humedad y saliva; contiene fluoruro de sodio 50 mg,
equivalente a 22.6mg (22,600 ppm) de flior, en una solucién a base de alcohol
de colofonias modificadas, y es endulzado con xilitol que es considerado uno
de los elementos preventivos mas efectivos atribuyéndosele propiedades
importantes en la disminucion del biofilm, es también un estimulante de la
secrecion salival, factor importante en el mantenimiento de la alcalinidad del
pH, ademas de favorecer el barrido mecanico de las superficies de los dientes,
entre otros beneficios y remineraliza la superficie del esmalte entre otros de sus
beneficio. (44)

Recientemente y con mas frecuencia también se esté aplicando a la superficie
tratada fosfato de calcio amorfo (FCA). Es un fosfato tricalcico. Aunque no hay
evidencias que el FCA sea un componente mineral en tejidos duros, éste juega
un papel importante en la fase de biomineralizacion. Los fosfatos de calcio son
de especial interés en la biologia, odontologia y medicina puesto que ocurren
dentro de tejidos esqueléticos normales (esmalte dental y hueso). Estudios
sistematicos del uso de FCA como material dental preventivo o de restauracién
comenzaron en 1980. Se considera la hidroxiapatita cristalina el producto
estable final, en la precipitacion de los iones del calcio y del fosfato de

soluciones neutras o basicas. (45)

45



El posible papel que puede jugar el FCA como precursor para la hidroxiapatita
en la calcificacion biologica, tiene lugar en la corriente principal de la quimica
del fosfato de calcio. En usos materiales, sin embargo, la solubilidad
relativamente alta del FCA y su conversion a hidroxiapatita en ambientes
acuosos puede limitar su uso cuando se desea una estabilidad estructural,
mecénica y quimica. Sin embargo, estas mismas caracteristicas pueden hacer
al FCA un agente de mineralizaciéon conveniente. Cuando las resinas tienen
compuestos de FCA pueden realizar el funcionamiento profilactico de
compuestos, sellantes y adhesivos previniendo la desmineralizacion del diente

y activamente promoviendo la remineralizacion. (45)

2.- Antecedentes Investigativos

Antecedentes Internacionales

Madrid Garcia Joselyn. “PREVALENCIA DE HIPOPLASIA DEL ESMALTE DENTAL
EN NINOS DE 7 A 10 ANOS DE LA ESCUELA PRIMARIA BENITO JUAREZ
GARCIA DE LA CIUDAD DE POZA RICA, VERACRUZ.” (46) Se tomé la muestra
de solo 143 alumnos de 2° a 5° grado, la recoleccion de datos se hizo con el indice
de Dean. Los resultados obtenidos manifiestan una alta prevalencia de hipoplasia
del esmalte dental el 86% presenta hipoplasia en uno o mas érganos dentarios y el
14% de la poblacién no presenta hipoplasia en el esmalte dental, el género mas
afectado fue el masculino con el 52% mientras que el género femenino obtuvo el
48% y el 6rgano el cual presenta mayor prevalencia de hipoplasia fue el ler molar

permanente con el 66% y los incisivos obtuvieron menor prevalencia con el 34%.

Novellino Paula, Gil Adolfo. ESTRES NUTRICIONAL, HIPOPLASIA Y
EXPLOTACION DE RECURSOS EN EL CENTRO SUR DE MENDOZA
(ARGENTINA). (47) Se han observado un total de 1505 piezas dentales
permanentes, de las cuales 477 tenian posibilidades de presentar lineas
hipoplasicas por ser incisivos o caninos. De estos, 211 piezas dentales debieron

ser descartadas por encontrarse muy desgastadas en su superficie o por presentar

46



parte de su esmalte roto, quedando un total de 266 piezas dentales con
potencialidad para observar lineas de hipoplasia. La muestra analizada registra una
frecuencia de hipoplasias muy baja, que tiende a incrementarse en momentos
posteriores al contacto hispano-indigena los valores no son concordantes con los
esperados para poblaciones que soportan fuerte estrés nutricional, situacion
propuesta para grupos en transicion a la agricultura o en los inicios de la

intensificacion en la explotacion de recursos.

Medina Yellin, Agreda Morelia, Simancas Pereira Yanet, Salas C Maria Eugenia.
PREVALENCIA DE FLUOROSIS DENTAL, OPACIDADES E HIPOPLASIA DEL
ESMALTE EN NINOS EN EDAD ESCOLAR. (48) Se realiz6 un estudio descriptivo
transversal. La poblacion estuvo constituida por 92 nifios entre 6 y 14 afios de
edad, de la Escuela Béasica "Fray Juan Ramos de Lora", del estado Mérida,
Venezuela. Se tomaron en cuenta las variables fluorosis dental, opacidades e
hipoplasia del esmalte, aplicando los indices segun la metodologia descrita por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Encuesta Basica de Salud
Bucodental. el 75% de los participantes no presentaron fluorosis dental, en
contraste con un 1,1% que presento fluorosis severa. El 70,7% de la poblacién no
presentd anomalias en el desarrollo del esmalte, en contraste con un 16,3% y
13,1% que presentd opacidades delimitadas y difusas respectivamente, se
evidencia que el mayor porcentaje de la poblacion estudiada no presenta fluorosis

dental ni alteraciones en el desarrollo del esmalte.

Antecedentes Nacionales

Flores Gonzales Liliana. PREVALENCIA DE HIPOPLASIA DEL ESMALTE Y
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS EN NINOS DE 6 A 12 ANOS DE
EDAD DE DOS DISTRITOS DE DIFERENTE DESARROLLO SOCIOECONOMICO
DE LIMA, 1997.(49) La poblacion estuvo compuesta por 400 nifios pertenecientes
al C.E.E. Enrique Milla Ochoa del distrito de Los Olivos y 312 nifios pertenecientes
al C.E.P. Sagrado Corazén Recoleta del distrito de La Molina, examinados durante
los meses de setiembre y noviembre de 1997. Los datos fueron recolectados

mediante un examen clinico y un cuestionario. La prevalencia de hipoplasia en el
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C.E.E. Enrigue Milla Ochoa fue de 8,250/0 y en el C.E.P. Sagrado Corazon
Recoleta fue de 5,130/0. En el C.E.E. Enrique Milla Ochoa se hallé una diferencia
estadisticamente significativa entre la presencia de hipoplasia y el estado
socioeconOmico no aceptable. También se encontrd diferencias estadisticamente
significativas entre la presencia de hipoplasia y la edad, siendo el grupo de 6 a 8
afios de edad el mas afectado. En el C.E.P. Sagrado Coraz6n Recoleta se hallé
una diferencia estadisticamente significativa entre la presencia de hipoplasia y la
pertenencia al grupo socio-econdmico aceptable. No se hallaron diferencias

estadisticamente significativas en relacion al sexo en ninguno de los dos colegios.

Renteria Calderén Armando Roman. PREVALENCIA TIPO Y DISTRIBUCION DE
HIPOPLASIA DE ESMALTE EN DIENTES PERMANENTES EN LA POBLACION
DE 6 A 14 ANOS DE EDAD EN EL PUERICULTORIO PEREZ ARANIBAR, 1992.
(50) Se observo la prevalencia, tipo y distribucién de la Hipoplasia del esmalte en
340 nifios de 6 a 14 afios de edad del Puericultorio Pérez Aranibar encontrando un
34.4% de prevalencia utilizando como base el indice epidemiolégico del desarrollo
de los defectos del esmalte de la Federacion Dental Internacional. El sexo
masculino presento una prevalencia ligeramente mas alta que el femenino, no
habiendo diferencia significativa por sexos. En general el tipo de Hipoplasia mas
prevalente fue el tipo perdida de esmalte con el 62.2'4% para el maxilar superior, la
lesion mas prevalente fue el tipo hoy con 45.3% y par el maxilar inferior el tipo
perdida de esmalte con 41.9%. La pieza dentaria mas afectada para ambos
maxilares fue el incisivo central. Lo mas frecuente fue encontrar una lesion por
diente (80.8%) y la localizacibn mas frecuente fue la mitad incisal con 53.1%, en

tanto que la superficie dental mas afectada fue la bucal con 67.1%.

ANTECEDENTES LOCALES

Vasquez Zufiga Paloma Kady. INFLUENCIA DE LOS DEFECTOS DEL ESMALTE
DENTAL Y LOS PATRONES DIETETICOS CARIOGENICOS EN LA SEVERIDAD
Y AVTIVIDAD DE CARIES DE LA INFANCIA TEMPRANA, EN LOS NINOS DEL
JARDIN NACIONAL DE YANAHUARA. AREQUIPA, 2011. (51) La muestra fue

conformada por 65 nifios de 4 y 5 afios de edad. Los datos fueron recogidos en el
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mes de abril y mayo del afio 201, se utiliz6 como instrumentos de evalucion la
inspeccion visual para determinar la severidad y actividad de caries registrandose
los valores encontrados segun los criterios de diagnostico de caries dental de
Nyvad y los defectos del esmalte segun la FDI y un cuestionario administrado a las
madres para determinar los patrones dietéticos cariogénicos. La severidad y
actividad de caries en la nifiez temprana encontrada en el jardin nacional de
Yanahuara fue del 86.2%, en cuanto a los defectos del esmalte y al consumo de
azucares extrinsecos, se encontr0 que estan relacionados con la severidad y
actividad de caries de la nifiez temprana de 4 a 5 aflos de edad. El consumo de
azucares extrinsecos durante las comidas y entre las comidas estadisticamente, si
estan relacionados con la severidad y actividad de caries de la nifiez temprana. Los
factores relacionados son: ingesta diaria de azucares, la frecuencia de ingesta
diaria de azucares, la ingesta de azucares en solucion y alimentos solidos y
retentivos con azucar durante y entre las comidas. Contrastando los resultados
obtenidos con la hipétesis planteada, aceptamos esta, dado que se ha demostrado
gue tanto los patrones dietéticos cariogénicos como los defectos del esmalte
influyen en la severidad y actividad de la caries dental de la nifiez temprana en la
poblacion de estudio.

Valencia Castilla Dhamindra. INFLUENCIA DE LA MALA NUTRICION FETAL EN
LA HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN DIENTES DECIDUOS DE NINOS DE 3 A 5
ANOS DE EDAD. DEPARTAMENTO DE ODONTOLOGIA. HOSPITAL GENERAL
“HONORIO DELGADO”, AREQUIPA; ANO 2000. (52) Esta investigacion
determino que: Del total de 40 pacientes examinados, encontraron que el 90%
presentaron hipoplasia del esmalte, ademas el menor promedio de peso al nacer
(que fue de 2027 kg.), se relaciona a la mayor gravedad de hipoplasia del esmalte;
mientras que promedios mayores de peso al nacer (que fue de 2.342 kg.) se

observd menor gravedad de hipoplasia.

Lizargo Garcia Ursula Darely. RELACION ENTRE EL ESTADO NUTRICIONAL E
HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN ESTUDIANTES DE LA INSTITUCION
EDUCATIVA NACIONAL LUDWING VABEETHOVEN DEL DISTRITO DE ALTO
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SELVA ALEGRE, AREQUIPA 2009. (53) Se realiz6 un estudio de tipo relacional
con 540 estudiantes. De ellas, 59 presentaron alguna alteracién en el esmalte, de
las cuales 18 tuvieron hipoplasia del esmalte. Se examiné clinicamente la cavidad
oral del nifilo, especialmente la estructura del esmalte de los dientes permanentes,
la observacion es directa, sin luz artificial, pero en caso que lo requiera se utilizara
luz artificial, procedimiento que se realiz6, en la institucion educativa. Las variables
principales analizadas fueron estado nutricional e hipoplasia del esmalte. El trabajo
de investigacion llega a la conclusion que existe relacion estadisticamente
significativa entre estado nutricional e hipoplasia del esmalte en nifios de 8 a 12

afos y se observo que la prevalencia del esmalte fue de 3.4%.

3.- Hipotesis

Dado que la hipoplasia del esmalte dental es de etiologia multifactorial donde
intervienen factores sistémicos y locales, y que existe una prevalencia importante
de fluorosis sobre todo en zonas urbano marginales, situaciones que condicionan

una mayor presencia de hipoplasia del esmalte dental.

Es probable que en la poblacion de estudio encontremos una alta prevalencia de

hipoplasia del esmalte dental.
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CAPITULO Il
METODOLOGIA



1. Ambito de Estudio

El estudio se efectu6 en la Institucion Educativa 40123 San Juan Bautista,
ubicada en el distrito de Characato. Arequipa — 2016, distrito que cuenta con una

poblacion de 9288 habitantes en condicion socioeconémica media baja.

2. Tipo y Disefio de Investigacion

No experimental, porque no se intervino en la unidad de estudio; debido a que se

observoé el fendmeno en sus condiciones naturales.

-De acuerdo a la temporalidad:

Es transversal porque se realizd6 una medicion de las variables de interés sobre

la unidad de estudio.

-De acuerdo al lugar donde se obtuvieron los datos:
Es de campo porgue se realizé la medicion del indice de Thylstrup y Feyeskov

directamente sobre la unidad de estudio.

-De acuerdo al momento de recoleccién de datos:

Prospectivo, porque los datos se analizé transcurrido un determinado tiempo a

futuro.

-De acuerdo a la finalidad investigativa:

Es descriptivo, porque se busco conocer la prevalencia de hipoplasia del esmalte

dental en una poblacién determinada.
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3. Unidades de Estudio

Alumnos que cursan del area de primaria de entre 6 a 12 afios de edad, de la
institucion educativa nacional Manuel Benito Linares Arenas, Characato. Arequipa
2016.

4. Poblacion y Muestra

La poblacion estuvo conformado por 263 pacientes de ambos sexos de 6 a 12
afos de edad, de la institucién educativa nacional Manuel Benito Linares Arenas,

Characato. Arequipa 2016, y que reunieron los criterios de inclusion y exclusion.

- Criterios de Inclusién:

Nifios de 6 y 12 afios de edad.
Niflos de ambos sexos.

Niflos con piezas deciduas y/o permanentes.

- Criterios de Exclusion:

Nifios que no cuenten con el permiso escrito de sus padres para participar en la
presente investigacion.

Nifios no colaboradores.

Nifios que estén cursando, durante el examen, cualquier enfermedad sistémica.
Nifios con anomalias estructurales.

Niflos inmunodeprimidos.

Nifios que hayan recibido tratamiento odontologico previo.

Nifios que no hayan erupcionado los molares e incisivos permanentes.
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5. Técnicas y Procedimientos

A) Definicion Operacional de Variables:

VARIABLE INDICADORES NATURALEZA DE | ESCALA DE
PRINCIPAL VARIABLES MEDICION
TFO
Hipoplasia TF1 Cualitativa Ordinal
del Esmalte TF?2
Dental. TF3
TF4
TFS
TF6
TF7
TF8
TFO9
VARIABLE INDICADORES NATURALEZA DE | ESCALA DE
SECUNDARIA VARIABLES MEDICION
Sexo Masculino Cualitativa Nominal
Femenino
Edad Afos Cuantitativa Razon
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Pieza dentaria Incisivos y Cualitativa Nominal

1 ros Molares

permanentes

Maxilar Superior Cualitativa Nominal

Inferior

B) Técnicas e Instrumentos de Recoleccién:

- TECNICAS: La técnica que se utiliz6 para medir la variable fue la

observacion clinica.

- INSTRUMENTOS: El instrumento que se uso fue la Ficha de Recoleccion
de Datos con el indice de Thylstrup y Feyeskov.

6. Produccion y registro de Datos

Para este estudio se solicitd permiso al Director de la Institucion Educativa donde

se realiz6 el estudio.

Se obtuvo los consentimientos informados por los padres o tutores de los nifios

que participaron en el estudio (Anexo N°3).

Luego, se procedio a llenar la ficha de recoleccién de datos a cada nifio donde se
consignaron sus nombres, fecha, edad, sexo, direccion, si recibié tratamiento
odontologico anteriormente, cuantas veces se cepilla al dia, grado, seccion por

cada clase del colegio.

55



Después se examiné clinicamente la cavidad oral del nifio, especialmente la
estructura del esmalte de los dientes permanentes (incisivos y molares superiores
e inferiores), se procedié a secar la superficie del diente llevando a boca una
pinza con una torunda de algodon frotando en la superficie y ayudandome
también con una pera de aire para el secado total de la superficie, el diente tiene
que estar limpio y seco para poder examinarlo a fin de evitar errores, la
observacion fue directa con luz artificial que proporcionaba la linterna led y
ayudandonos con los lentes de aumento para una mejor visualizacion, obteniendo

finalmente el valor, se registro en la ficha de recoleccion de datos.

Este proceso se repitid de la misma forma con todos los nifios y en las siguientes

visitas para todas las clases del colegio.

7. Técnicas y Analisis Estadistico

La tabulacion de los datos, luego de recolectados se hizo exclusivamente de
manera computacional para lo cual se utiliz6 una hoja de calculo Excel version

2012, a partir de la cual se realizé el procesamiento de la informacién.

La presentacion de los resultados se llevé a cabo a través de la elaboracion de
cuadros de simple y doble entrada, los cuales son complementados con graficos
circulares, de barras simples y dobles

El andlisis de los datos, dada la naturaleza cualitativa de las variables de interés,

se realizd por medio del célculo de frecuencias absolutas (N°) y relativas (%).

Asimismo, para demostrar si las variables secundarias tienen alguna relacion con
la prevalencia de calculo de hipoplasia del esmalte dental se aplicé la prueba
estadistica de chicuadrado a un nivel de confianza de 95 % (0.05) con los 263
nifos.

Los datos fueron analizados estadisticamente con la ayuda del software EPI —
INFO version 6.0.

56



8. RECURSOS

A. HUMANOS
¢ Investigador : Bach. Jean Piero Ampuero Fuentes.
e Asesor Director : Mg. Brenda Beltran Garate.

e Asesor Metodologico : Dr. Xavier Sacca Urday.

e Asesor de Redaccion : Dra. Maria Luz Nieto Muriel.

B. FINANCIEROS

El presente trabajo fue financiado en su totalidad por el investigador

C. MATERIALES E INSTRUMENTAL
Campos descartables
Guantes descartables
Gorros descartables
Barbijos descartables
Espejo bucal.

Baja lenguas.

Pinzas.

Torundas de algodon.
Papel bond.
Lapiceros.

Linterna led.

Pera de aire

Camara fotogréfica.

Ficha de recolecciéon de datos.

D. INSTITUCIONALES
Universidad Alas Peruanas - Filial Arequipa.

Institucion Educativa 40123 San Juan Bautista.
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CAPITULO IV
RESULTADOS Y DISCUSION



1. Presentacion de Resultados

TABLAN°1

DISTRIBUCION DE LOS ESCOLARES SEGUN EDAD

Edad N° %
6 a 7 afos 110 41.8
8 a9 afios 75 28.5
10 a 12 afios 78 29.7
Total 263 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

En la presente tabla podemos observar que el mayor porcentaje de escolares

motivo de estudio (41.8%) tienen entre 6 a 7 afos, mientras que el menor

porcentaje de ellos (28.5%) correspondieron a los que estaban entre los 8 a 9

afos de edad.
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GRAFICO N° 1
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TABLA N° 2
DISTRIBUCION DE LOS ESCOLARES SEGUN SEXO

Sexo N° %
Masculino 137 52.1
Femenino 126 47.9

Total 263 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

En la presente tabla podemos apreciar que la mayoria de los escolares
correspondieron al sexo masculino (52.1%), mientras que las mujeres
estuvieron conformadas por el 47.9%. Cabe resaltar que la distribucion de los

escolares por sexo fue muy homogénea.
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GRAFICO N° 2
DISTRIBUCION DE LOS ESCOLARES SEGUN SEXO
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TABLA N° 3
PREVALENCIA DE HIPOPLASIA DE ESMALTE EN LOS ESCOLARES

Hipoplasia Esmalte N° %
No presenta 190 72.2
Presenta 73 27.8
Total 263 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

Esta tabla nos muestra informacion correspondiente a la prevalencia de
hipoplasia de esmalte en los escolares motivo de investigacion, apreciandose

que el 27.8% de ellos estuvieron afectados por esta alteracion.
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TABLA N° 4
PIEZA DENTARIA AFECTADA POR HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LOS
ESCOLARES

Pieza Afectada N° %
1.1 15 20.5
1.6 6 8.2
2.1 13 17.8
2.2 2 2.7
2.6 5 6.8
3.1 7 9.6
3.2 3 4.1
3.6 5 6.8
4.1 8 11.0
4.2 3 4.1
4.6 6 8.2
Total 73 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

En la presente tabla podemos apreciar que las piezas mas afectadas por
hipoplasia del esmalte fueron el incisivo central superior derecho (1.1) con un
20.5% vy el incisivo central superior izquierdo (2.1) con un 17.8%. En tanto, las
piezas menos afectadas fueron el incisivo lateral superior izquierdo (2.2) con
2.7%, seguido por el incisivo lateral inferior izquierdo (3.2) con 4.1% vy el

incisivo lateral inferior derecho (4.2) con 4.1%.
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GRAFICO N° 4
PIEZA DENTARIA AFECTADA POR HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LOS
ESCOLARES
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TABLA N°5
GRUPO DENTARIO AFECTADO POR HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LOS

ESCOLARES
Grupo Dentario N° %
Incisivos 51 69.9
Molares 22 30.1
Total 73 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

La presente tabla nos muestra el grupo dentario mas afectado por hipoplasia
del esmalte en los escolares motivo de estudio, apreciandose que en la
mayoria de ellos (69.9%) el grupo dentario mas afectado por esta alteracion

fueron los incisivos, por lo tanto el menos afectado fueron los molares (30.1%)
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GRAFICO N° 5
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TABLA N° 6
GRADO DE HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LOS ESCOLARES

Grado de Hipoplasia N° %
Grado 3 3 4.1
Grado 4 19 26.0
Grado 5 20 27.4
Grado 6 19 26.0
Grado 7 8 11.0
Grado 8 2 2.7
Grado 9 2 2.7

Total 263 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

En la presente tabla podemos observar que los mayores porcentajes de piezas
afectadas por hipoplasia del esmalte fueron clasificadas entre el grado 4y el 6
(26.0%, 27.4% y 26.0% respectivamente). En tanto, la minoria lleg6 a grados 8

y 9 (2.7% para cada una).
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TABLA N° 7
MAXILAR AFECTADO POR HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN LOS

ESCOLARES
Maxilar N° %
Superior 41 56.2
Inferior 32 43.8
Total 263 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

La presente tabla nos muestra el maxilar mas afectado por hipoplasia del
esmalte, observandose en los resultados que fue el superior (56.2%) donde se
registraron la mayor cantidad de piezas con esta alteracion. En tanto el maxilar

inferior le correspondio el 43.8% de los casos.
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GRAFICO N° 7
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TABLA N° 8
RELACION ENTRE SEXO E HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN ESCOLARES

Hipoplasia de Esmalte

Total
Sexo No presenta Presenta
N % N % N %
Masculino 99 72.3 38 27.7 137 100.0
Femenino 91 72.2 35 27.8 126 100.0
Total 190 72.2 73 27.8 263 100.0
Fuente: Matriz de datos P =0.994 (P =0.05) N.S.

INTERPRETACION:

La presente tabla nos muestra que los escolares del sexo masculino, el 27.7%
de ellos estuvieron afectados por hipoplasia del esmalte, respecto a las

mujeres, estas se afectaron con esta alteracion en un 27.8%.

Segun la prueba estadistica, no hay diferencias significativas entre ambos
grupos, es decir, no hay relacién entre el sexo y la presencia de hipoplasia del

esmalte.
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TABLA N° 9
RELACION ENTRE SEXO Y GRUPO DENTARIIO AFECTADO POR
HIPOPLASIA DEL ESMALTE EN ESCOLARES

Grupo Dentario

Total
Sexo Incisivos Molares
N % N % N %
Masculino 21 55.3 17 447 38 100.0
Femenino 30 85.7 5 14.3 35 100.0
Total 51 69.9 22 30.1 73 100.0
Fuente: Matriz de datos P =0.004 (P <0.05) S.S.

INTERPRETACION:

La presente tabla nos muestra que los escolares del sexo masculino, el 44.7%
de ellos estuvieron afectados por hipoplasia del esmalte sus piezas molares,

mientras que en las mujeres se afectaron el 14.3%.

Segun la prueba estadistica, hay diferencias significativas entre ambos grupos,
es decir, hay relacion entre el sexo y el grupo dentario afectado por hipoplasia
del esmalte, puesto que los hombres se afectan mas sus molares respecto a

las mujeres.
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TABLA N° 10
RELACION ENTRE GRADO DE HIPOPLASIA DEL ESMALTE Y EDAD DE
LOS ESCOLARES

Edad
I—CI?E)?J%(I)aiiea 6 a 7 aflos 8a9afios 10a 12 afos Total
N° % N° % N° % N° %
Grado 3 3 7.3 0 0.0 0 0.0 3 4.1
Grado 4 17 41.5 0 0.0 2 20.0 19 26.0
Grado 5 9 22.0 8 36.4 3 30.0 20 27.4
Grado 6 7 17.1 9 40.9 3 30,0 19 26.0
Grado 7 4 9.8 2 9.1 2 20.0 8 11.0
Grado 8 1 2.4 1 4.5 0 0.0 2 2.7
Grado 9 0 0.0 2 9.1 0 0.0 2 2.7
Total 41 1000 22 1000 10 100.0 73 100.0
Fuente: Matriz de datos P =0.034 (P <0.05) S.S.

INTERPRETACION:

En la presenta tabla podemos apreciar que los escolares de 6 a 7 afios, en
mayor porcentaje sus piezas dentarias afectadas tuvieron un grado de hipolasia
del esmalte en nivel 4 (41.5%); respecto a los de 8 a 9 afios, los mayores
porcentajes estuvieron entre grado 5y 6 (36.4% y 40.9%); finalmente los de 10

a 12 afos, en mayor porcentaje llegaron a niveles 6 y 7 (30.0% y 20%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas son significativas, es
decir hay relacion entre la edad y el grado de hipoplasia, puesto que a mayor

edad la hipoplasia aumenta en grado.
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TABLA N° 11
RELACION ENTRE GRADO DE HIPOPLASIA DEL ESMALTE Y SEXO DE
LOS ESCOLARES

Sexo
Total
Grado de Hipoplasia Masculino Femenino

N % N % N %

Grado 3 3 7.9 0 0.0 3 4.1
Grado 4 9 23.7 10 28.6 19 26.0
Grado 5 9 23.7 11 31.4 20 274
Grado 6 11 28.9 8 22.9 19 26.0
Grado 7 2 5.3 6 17.1 8 11.0

Grado 8 2 5.3 0 0.0 2 2.7

Grado 9 2 5.3 0 0.0 2 2.7
Total 38 100.0 35 100.0 73 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

P=0.142(P20.05)N.S.

En la tabla N° 11 observamos que los escolares de sexo masculino, en mayor

porcentaje, su hipoplasia del esmalte fue clasificada en grado 6 (28.9%), en

tanto las mujeres obtuvieron un grado 5 en mayor porcentaje (31.4%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas no son significativas,

es decir no hay relacion entre el sexo y el grado de hipoplasia del esmalte.
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TABLA N° 12
RELACION ENTRE EL SEXO Y EL MAXILAR AFECTADO POR
HIPOPLASIA DEL ESMALTE DE LOS ESCOLARES

Maxilar
Total
Sexo Superior Inferior
N % N % N %

Masculino 22 57.9 16 42.1 38 100.0
Femenino 19 54.3 16 45.7 35 100.0
Total 41 56.2 32 43.8 73 100.0

Fuente: Matriz de datos P =0.816 (P =2 0.05) N.S.

INTERPRETACION:

En la tabla N° 12 observamos que los escolares de sexo masculino, en mayor
porcentaje, su hipoplasia del esmalte se ubic6é en el maxilar superior (57.9%),
en tanto en las mujeres se aprecia algo similar, pues también en su mayoria

fueron afectadas en su maxilar superior (54.3%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas no son significativas,
es decir no hay relacion entre el sexo y el maxilar afectado por hipoplasia del

esmalte.
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TABLA N° 13
RELACION ENTRE EL GRUPO DENTARIO AFECTADO Y EL GRADO DE
HIPOPLASIA DEL ESMALTE DE LOS ESCOLARES

Grupo Dentario

Total
Grado de Hipoplasia Incisivos Molares
N % N % N %
Grado 3 3 5.9 0 0.0 3 4.1
Grado 4 16 314 3 13.6 19 26.0
Grado 5 11 21.6 9 40.9 20 274
Grado 6 12 235 7 31.8 19 26.0
Grado 7 6 11.8 2 9.1 8 11.0
Grado 8 1 2.0 1 4.5 2 2.7
Grado 9 2 3.9 0 0.0 2 2.7
Total 51 100.0 22 100.0 73 100.0
Fuente: Matriz de datos P =0.321 (P =2 0.05) N.S.

INTERPRETACION:

En la tabla N° 13 observamos que el grupo dentario correspondiente a
incisivos, en mayor porcentaje, su hipoplasia del esmalte fue clasificada en
grado 4 (31.4%), en tanto los molares obtuvieron un grado 5 en mayor

porcentaje (40.9%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas no son significativas,
es decir no hay relacion entre el grupo dentario y el grado de hipoplasia del

esmalte.
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TABLA N° 14
RELACION ENTRE EL MAXILAR AFECTADO Y EL GRADO DE
HIPOPLASIA DEL ESMALTE DE LOS ESCOLARES

Maxilar
Total
Grado de Hipoplasia Superior Inferior

N % N % N %

Grado 3 3 7.3 0 0.0 3 4.1
Grado 4 9 22.0 10 31.3 19 26.0
Grado 5 8 19.5 12 37.5 20 274
Grado 6 13 31.7 6 18.8 19 26.0
Grado 7 5 12.2 3 9.4 8 11.0

Grado 8 1 24 1 3.1 2 2.7

Grado 9 2 4.9 0 0.0 2 2.7
Total 41 100.0 32 100.0 73 100.0

Fuente: Matriz de datos

INTERPRETACION:

P=0242(P20.05) NS,

En la tabla N° 14 observamos que en el maxilar superior, en mayor porcentaje,

su hipoplasia del esmalte fue clasificada en grado 6 (31.7%), en tanto en el

maxilar inferior obtuvieron un grado 5 en mayor porcentaje (37.5%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas no son significativas,

es decir no hay relacion entre el maxilar afectado y el grado de hipoplasia del

esmalte.
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GRAFICO N° 14
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TABLA N° 15
RELACION ENTRE PIEZA DENTARIA Y MAXILAR AFECTADOS POR
HIPOPLASIA DEL ESMALTE DE LOS ESCOLARES

Maxilar
Total
Grupo Dentario Superior Inferior
N % N % N %

Incisivos 30 58.8 21 41.2 51 100.0
Molares 11 50.0 11 50.0 22 100.0
Total 41 56.2 32 43.8 73 100.0

Fuente: Matriz de datos P =0.608 (P = 0.05) N.S.

INTERPRETACION:

En la presente tabla podemos apreciar que, en el caso de los incisivos
afectados, la mayoria de ellos se localizaron en el maxilar superior (58.8%),
mientras que, en el caso de los molares se distribuyen equitativamente tanto en

el maxilar superior (50.0%) como en el inferior (50.0%).

Segun la prueba estadistica, las diferencias encontradas no son significativas,
es decir no hay relacion entre el grupo dentario y los maxilares afectados por

hipoplasia del esmalte.
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2. Discusién

La hipoplasia del esmalte se define como la alteracién estructural que puede
suceder por una hipomineralizacion (mineralizaciéon reducida) o por reduccién
cuantitativa del esmalte, en forma de bandas u hoyuelos. En la investigacion
realizada se tuvo una muestra de 263 nifios de ambos sexos, donde la
prevalencia de hipoplasia del esmalte es del 27.8%, el sexo femenino fue
ligeramente mas afectado con un 27.8% a diferencia de los varones con un 27.7
%, el grupo dental més afectado fueron los incisivos permanentes con el 69.9% y

el menos afectado fueron los primeros molares permanentes con 30.1%.

Madrid Garcia Joselyn tom6 una muestra de 143 alumnos de la escuela primaria
Benito Juarez Garcia de Veracruz, México, obteniendo una prevalencia del 86%,
donde el género méas afectado fue el masculino con el 52% mientras que el
género femenino obtuvo el 48%, el 6rgano mas afectado fue el ler molar
permanente con el 66% Yy los incisivos obtuvieron menor prevalencia con el 34%.
En nuestro estudio la mayor frecuencia se produjo en el sector anterior,
atribuyéndose a los mismos tanto a factores locales y sistémicos, como por
ejemplo: traumatismos locales, infeccion local, desnutricién, alteraciones

metabdlicas, renales, respiratorias o por el uso de la amoxicilina.

Renteria Calderon, Armando Roman trabajo sobre una muestra de 340 nifios del
Puericultorio Pérez Aranibar de Lima, Perd, encontrando un 34.4% de prevalencia
de hipoplasia, siendo el sexo masculino quien presentdé una prevalencia
ligeramente mas alta que el femenino, la pieza dentaria mas afectada para ambos
maxilares fueron los incisivos centrales, obteniendo el mismo resultado que

nuestro estudio.
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CONCLUSIONES

PRIMERA:

La Prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en los nifios motivo de investigacion
fue de 27.8%. Contrastando este resultado con la hipétesis planteada, esta se

acepta.

SEGUNDA:

La pieza dentaria mas afectada por la hipoplasia del esmalte fue el Incisivo Central
Superior Derecho (20.5%); en tanto, el grupo dentario mas afectado fueron los
incisivos (69.9%).

TERCERA:

El grado de hipoplasia de esmalte en las piezas dentarias afectadas de los nifios

oscilo entre el grado 4 y el 6 (26.0%, 27.4% y 26.0% respectivamente).

CUARTA:
El maxilar mas frecuente en que aparece la hipoplasia del esmalte dental fue el
superior (56.2%).

QUINTA:

El sexo no tuvo relacion estadisticamente significativa con la prevalencia de
hipoplasia del esmalte ni con el grado de hipoplasia ni con el maxilar afectado en los
nifios; sin embargo tuvo relacion con el grupo dentario afectado, pues en los

hombres se observé méas en los molares y en las mujeres en los incisivos.

SEXTA:
Relacionando la edad con el grado de hipoplasia del esmalte en los nifios,
encontramos relacién estadisticamente significativa, puesto que a mayor edad el

grado de hipoplasia aumenta.
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SETIMA:

El grupo dentario y el maxilar afectado no tienen relacion estadisticamente

significativa con el grado de hipoplasia del esmalte en los nifios.
OCTAVA:

Finalmente no se ha demostrado que exista relacion estadisticamente significativa

entre el grupo dentario y el maxilar afectado por hipoplasia del esmalte en los nifios.
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RECOMENDACIONES

PRIMERA:

Se recomienda enfatizar en las medidas preventivas promocionales en la madre
gestante en relacion a su dieta y brindar orientacion odontolégica sobre los

cuidados prenatales y natales.

SEGUNDA:

Prevenir a los padres o tutores de los posibles efectos que causan las
enfermedades sistémicas (infeccion urinaria, desnutricion, etc.) sobre los futuros
dientes permanentes en el esmalte dental sobre todo de 0 a 5 afios ya que en

esta edad se calcifican.

TERCERA:
Es necesario que en la préactica clinica, en pacientes pediatricos se observe y
detecte la presencia de hipoplasia del esmalte de manera temprana por la alta

prevalencia en dientes permanentes, a fin de aplicar protectores fluorados y otros.

CUARTA:

Se sugiere ampliar el estudio de la hipoplasia con referencia a la altitud,

considerando que en nuestro pais hay poblaciones que viven a mas de 3500 metros

sobre el nivel del mar.

QUINTA:

Se recomienda investigar la hipoplasia con referencia al destete materno ya que

existe una fuerte correlacion en la edad de aparicion de las lesiones y el cambio de

dieta de la leche materna hacia una ingesta mas solida.
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre:

ANEXO NUMERO 1

Fecha: [

Edad:

Sexo:M () F()

Direccion:

1. ¢ Recibio tratamiento odontolégico anteriormente? Si ()

1
2
3.
4. Registro del indice de Thylstrup y Feyeskov

. ¢ Cuéantas veces se cepillan los dientes?
. Grado

No ()

Seccion

PRESENTA s

HIPOPLASIA NO
PIEZA(S)
VALOR

100




ANEXO NUMERO 2

MATRIZ DE DATOS

N° EDAD | SEXO | HIPOPLASIA | PIEZA | GRADO MAXILAR
1 6 F 0
2 6 F 0
3 6 F 0
4 6 F 1 11 4 S. SUPERIOR
5 6 F 1 2.1 4 S. SUPERIOR
6 6 F 0
7 6 M 0
8 6 M 1 2.1 3 S. SUPERIOR
9 6 M 0
10 6 M 0
11 6 F 0
12 6 M 0
13 6 M 0
14 6 F 1 11 5 S. SUPERIOR
15 6 M 0
16 6 F 0
17 6 F 0
18 6 M 0
19 6 F 1 1.1 5 S. SUPERIOR
20 6 F 1 2.1 6 S. SUPERIOR
21 6 M 0
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22 F
23 F

24 M 2.6 S. SUPERIOR
25 F

26 M

27 M

28 M

29 M

30 F

31 F

32 F

33 M

34 M

35 F

36 F 1.1 S. SUPERIOR
37 F 2.1 S. SUPERIOR
38 F 1.6 S. SUPERIOR
39 F 2.6 S. SUPERIOR
40 M

41 M

42 M

43 F

44 M 3.1 |. INFERIOR
45 M 3.2 I. INFERIOR
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46 M 4.1 I. INFERIOR
47 M 4.2 I. INFERIOR
48 F

49 F

50 M

51 M

52 M 1.6 S. SUPERIOR
53 M 2.6 S. SUPERIOR
54 M 3.6 I. INFERIOR
55 M 4.6 [. INFERIOR
56 F

57 F

58 F

59 F 11 S. SUPERIOR
60 F 2.1 S. SUPERIOR
61 M

62 F

63 F

64 F

65 F 3.1 I. INFERIOR
66 F 3.2 I. INFERIOR
67 F 4.1 I. INFERIOR
68 F 4.2 I. INFERIOR
69 F 3.1 I. INFERIOR
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70 F 4.1 I. INFERIOR
71 F

72 F

73 M 11

74 M

75 F 3.1 I. INFERIOR
76 F 4.1 I. INFERIOR
77 F

78 M

79 M

80 M

81 M

82 M

83 M

84 M 1.1 S. SUPERIOR
85 M 2.1 S. SUPERIOR
86 F 11 S. SUPERIOR
87 F 2.1 S. SUPERIOR
88 M

89 F

90 F

91 F

92 F

93 F 3.6 I. INFERIOR
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94 M

95 F

96 M 3.1 I. INFERIOR
97 F 4.1 I. INFERIOR
98 M

99 F

100 F

101 M

102 M 11 S. SUPERIOR
103 M 2.1 S. SUPERIOR
104 M 2.2 S. SUPERIOR
105 M

106 F

107 M

108 M

109 F

110 M 4.1 I. INFERIOR
111 M 1.1 S. SUPERIOR
112 M 2.1 S. SUPERIOR
113 M

114 M

115 F

116 F

117 M
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118 M

119 F

120 F 2.2 S. SUPERIOR
121 F 3.1 I. INFERIOR
122 F 3.2 I. INFERIOR
123 F 4.1 I. INFERIOR
124 F 4.2 [. INFERIOR
125 F 1.6 S. SUPERIOR
126 M 1.6 S. SUPERIOR
127 M 2.6 S. SUPERIOR
128 M 3.6 [. INFERIOR
129 M 4.6 I. INFERIOR
130 M

131 F

132 F

133 M

134 F

135 M

136 F

137 F

138 F

139 F

140 F

141 M 1.6 S. SUPERIOR
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142 M 2.6 S. SUPERIOR
143 M 3.6 I. INFERIOR
144 M 4.6 I. INFERIOR
145 M

146 M

147 M

148 F

149 M

150 F

151 F

152 F

153 M

154 M

155 M

156 M

157 M

158 F

159 M 1.1 S. SUPERIOR
160 M 2.1 S. SUPERIOR
161 M 3.6 I. INFERIOR
162 M 4.6 I. INFERIOR
163 M

164 F

165 F
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166 9 F

167 9 F

168 9 F

169 9 F

170 9 M

171 9 F

172 9 F

173 9 F

174 9 F

175 9 M

176 9 M

177 9 M

178 9 M

179 9 M

180 9 M 4.5 I. INFERIOR
181 9 M 4.6 I. INFERIOR
182 9 F

183 9 F

184 9 M

185 9 M

186 10 M

187 10 M

188 10 F

189 10 F 1.6 S. SUPERIOR
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10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

10

11

11

190

191

192

193

194

195

196

197

198

199

200

201

202

203

204

205

206

207

208

209

210

211

212

213
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214 11 M
215 11 M
216 11 M
217 11 F
218 11 M
219 11 M
220 11 M 11 S. SUPERIOR
221 11 M 2.1 S. SUPERIOR
222 11 F
223 11 F 11 S. SUPERIOR
224 11 F
225 11 M
226 11 M
227 11 F
228 11 F
229 11 F
230 11 M
231 11 F
232 11 M
233 11 F
234 11 F 1.1 S. SUPERIOR
235 11 F 2.1 S. SUPERIOR
236 11 M
237 11 M
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238 11 F
239 11 M
240 11 M
241 12 F
242 12 F
243 12 F
244 12 M
245 12 F
246 12 F
247 12 M
248 12 F
249 12 M
250 12 F
251 12 F 3.1 I. INFERIOR
252 12 F 4.1 I. INFERIOR
253 12 F
254 12 M
255 12 F
256 12 M
257 12 M
258 12 M
259 12 M
260 12 M
261 12 M
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262

12

11

S. SUPERIOR

263

12

2.1

S. SUPERIOR
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ANEXO NUMERO 3

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Estimado Sr. Padre de familia se realizara una investigacion cientifica Titulado:
“Prevalencia de hipoplasia del esmalte dental en nifios de 6 a 12 afios de edad en
la Institucion Educativa 40123 San Juan Bautista, Arequipa 2016.”; motivo por el
cual se necesita voluntariamente la participacion de su menor hijo, por lo que se

realizard:

Una evaluacion clinico diagnéstica sobre presencia de hipoplasia del esmalte
dental, para lo que se utilizara el debido instrumental previamente esterilizado

(espejo, pinza y explorador), bajo la supervision del profesor tutor.
Sabiendo esto.

Por la presente, Yo

Identificado con D.N.I. N° , domiciliado en

, con teléfono ; padre ylo

tutor del menor

Declaro tener conocimiento sobre el procedimiento diagnostico que se va a realizar

y autorizo la participacion de mi menor hijo.

Arequipa, de del 2016
Firma del Padre y/o Tutor Firma del Investigador
D.N.I. N° Jean Piero Ampuero Fuentes

D.N.I. N° 44988193
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ANEXO NUMERO 4

INFORME DEL TRABAJO FINALIZADO EN LA INSTITUCION EDUCATIVA
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ANEXO NUMERO 5

ARCHIVO FOTOGRAFICO
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