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RESUMEN

La presente investigacion tuvo por objetivo determinar la alteracion de la
coloraciéon del esmalte en piezas dentales analizando su prevalencia y

etiologia en nifios de 6 a 9 afios.

Para tal fin se revisé historias clinicas y se realiz6 una entrevista a padres o
apoderados, los cuales nos brindaron informacion pertinente y necesaria
para la recolectar los datos, ademas de la observacion clinica del paciente
propiamente dicha, la informacién recolectada se registr6 en una historia

clinica creada para tal fin.

La coloracion de las piezas dentarias en los nifios motivo de investigacion
fue de 89.86%; asi mismo, de los que tenian estos cambios, el mas
frecuentes fue la blanquesina (63.46%), seguida por la blanco tiza (13.46%)
y finalmente la blanca opalecente (11.54%) y la amarillenta (11.54%).Se
encontré que en una poblacién de 58 nifios participantes el (62.07%) tenian
antecedentes de enfermedades, siendo la mas frecuente los episodios de
fiebres altas (53.5%); a su vez los medicamentos mas prescritos fueron los
antibioticos (93.24%) seguido de antiinflamatorios (91.38%).Asi mismo, la
prevalencia de alteraciones de la coloracion de las piezas dentarias fue de
89.86%,; los cambios mas frecuentes fueron una coloracién blanquecina
(56.90%), el blanco tiza (12.07%), el blanco opalescente (10.34%), y la

coloracion amarillenta (10.34%).

PALABRAS CLAVE: Prevalencia, Etiologia, Alteraciones De La Coloracion

del esmalte, piezas dentarias permanentes, nifios de 6 a 9 afos.
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ABSTRACT

This research aimed to determine the discolouring tooth enamel analyzing
their prevalence and etiology in children 6 to 9 years.

To this end medical records were reviewed and an interview with parents or
guardians took place, which gave us relevant and necessary to collect data
information, in addition to clinical observation of the patient itself, the

collected information is recorded in a history created for that purpose.

The coloration of the teeth in children reason research was 89.86%;
Likewise, of those with these changes, the most frequent was the whitish
(63.46%), followed by white chalk (13.46%) and finally the opalecente White
(11.54%) and yellow (11.54%). It was found that in a population of 58
participating children’s (62.07%) had a history of disease, the most frequent
episodes of high fever (53.5%); turn the most prescribed medications were
antibiotics (93.24%) followed by anti-inflammatory drugs (91.38%) Likewise,
the prevalence of abnormal coloration of the teeth was 89.86%.; the most
frequent changes were a whitish color (56.90%), white chalk (12.07%), the
opalescent white (10.34%), and yellowing (10.34%).

KEYWORDS: Prevalence, Etiology, abnormal enamel coloring, permanent

teeth, children 6 to 9 years.
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CAPITULO I
INTRODUCCION



1.1.TITULO
Prevalencia y etiologia de las alteraciones de la coloracion del esmalte de
piezas dentales permanentes en nifios de 6 a 9afios.Centro de Salud

Mariano Melgar. Arequipa. 2015.
1.2.JUSTIFICACION

“El esmalte es un tejido formado por los ameloblastos a partir del
epitelio interno. Cuando alcanza la madurez pierde su contenido
celular y se constituye en la estructura mas mineralizada del cuerpo

humano, capaz de soportar las fuerzas de masticacion”

“En el esmalte se pueden formar defectos ante agresores que actuan
en las etapas pre o posteruptiva, entre los que se incluyen hipoxia,
toxinas, infecciones traumas y caries que se manifiestan clinicamente
de formas diferentes” ©.

La estética es uno de los valores de mayor importancia en el entorno
sociocultural en el que nos encontramos inmersos en la actualidad. En la
odontologia, el cambio de color de los dientes se considera un problema
estético, ya que los dientes desempefian un papel fundamental en la
apariencia fisica y de vital importancia a la hora de ejercer actividades
sociales y laborales.

El esmalte dental muchas veces se ve alterado en su coloracién por
diferentes factores, enddgenos y exdégenos, para lo cual es necesario
elaborar un buen diagnostico basandonos en el analisis clinico y en los
antecedentes personales.

Las pigmentaciones dentales son de origen multifactorial, y un gran
namero de ellas son susceptibles de ser prevenidas, antes de ser
tratables.

No se han realizado estudios previos en nuestro medio acerca de los
trastornos de la coloracién del esmalte, ya que es un problema cuya
frecuencia y magnitud no se han abordado en su plenitud y el estudio de
este permitird planificar estrategias preventivas y establecer recursos

para el tratamiento de las alteraciones ya presente en los pacientes.
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1.3.PROBLEMA DE INVESTIGACION

¢, Cual sera la prevalencia y etiologia de las alteraciones de la coloracién
del esmalte en piezas dentales permanentes en nifios de 6 a 9 afios de edad
gue fueron seleccionados para acudir al centro de salud Mariano Melgar -
Arequipa. 20157

1.4.AREA DEL CONOCIMIENTO

Area: Ciencias de la Salud.
Campo: Odontologia.
Especialidad: Odontopediatria.
Linea: Estética.

Topico: Alteraciones del color del esmalte.

1.5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

Determinar la prevalencia de alteraciones de la coloracion del esmalte
en piezas dentales permanentes en nifios de 6 a 9 afos.

Determinar la etiologia de las alteraciones de la coloracion del
esmalte en piezas dentales permanentes en relacion con las
enfermedades cronicas, farmacologia y episodios de fiebres altas en
nifios de 6 a 9 anos.

Determinar la Ubicacion del cambio de coloracion en la corona de las

piezas permanentes en nifios de 6 a 9 afnos.

11



CAPITULO II:
MARCO
TEORICO



2.1 MARCO TEORICO

2.1.1 AMELOGENESIS

“Durante el desarrollo de la corona dental, se forman dos
matrices de mineralizacion en direcciones opuestas, la primera
formada por los odontoblastos y la segunda por los
ameloblastos. Los ameloblastos controlan la sintesis y secrecion
de la matriz organica extracelular que se deposita a lo largo de la
unién dentina-esmalte. . La forma como el calcio pasa de los
vasos sanguineos via organo del esmalte hacia el esmalte
parece involucrar rutas inter- y transcelulares. Al parecer, los
lones de calcio llegan a los ameloblastos y se almacenan en el
reticulo endoplasmatico, de forma que no se concentren en el

citoplasma y se produzcan un efecto citotéxico” .

Como dice Lowenstam y Weiner 2, describieron el proceso bajo
el cual los organismos producen minerales en los siguientes
pasos 1) delineacion del espacio; 2) existencia  de matriz
organica preformada; 3) creacion de una solucion idnica
saturada; 4) control sobre la nucleacion del cristal; 5) control
sobre el crecimiento del cristal; 6) cese del crecimiento cristalino.
El resultado del proceso es la formacion de cristales biolégicos
con morfologia Unica y altamente ordenados. La bio
mineralizacion en los organismos puede ser inducida o
controlada biologicamente. En la mineralizacion inducida
biol6gicamente, los minerales se depositan de forma adventicia y
sin control celular; su forma, tamafio, estructura, composicion y
organizacién son heterogéneas y con frecuencia no estan bien
definidas. En la mineralizacion controlada biolégicamente, las
caracteristicas y propiedades cristaloquimicas son especificas y

altamente ordenadas, como en el esmalte.

13



“A diferencia de lo que ocurre en otros organismos, en el
esmalte la matriz no es preformada, esta se secreta y ensambla
continuamente. En este continuo, los ameloblastos juegan un
papel activo en la sintesis de proteinas, el transporte de iones y
la reabsorcién de la matriz de proteinas, asi: 1) los ameloblastos
secretorios (Procesos de Tomes) y la UAD delinean el espacio
del esmalte; 2) las amelogeninas secretadas se ensamblan
formando un arreglo estructural supramolecular (Fig.1); 3) los
ameloblastos transportan iones calcio y fosfato a la matriz
extracelular sobresaturandola; 4) los cristales se nuclean de la
matriz de dentina preexistente o por moléculas de la matriz no
amelogeninas; 5) la matriz controla el crecimiento, la morfologia
y la orientacion de los cristales (las nanoesferas de
amelogeninas); 6) el cese del crecimiento inicial del cristal est4
determinado por la eventual degradacion y remocion de la matriz
y 7) finalmente durante la maduracion se da el endurecimiento
fisico debido al crecimiento rapido del cristal concomitante con la
degradacion y pérdida de proteinas. Este Ultimo paso es quiza

Unico en el esmalte dental” @,
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Fig.1l: Ensamblaje de amelogeninas.
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“La formacién del esmalte incluye los estadios de pre-secrecion,
secrecion 'y maduracién. El proceso de pre-secreciéon o
citodiferenciacion ocurre en dos pasos: 1) la transformacion de
las células epiteliales dentales en pre-ameloblastos y 2) la
subsecuente diferenciacibn de los pre-ameloblastos en
ameloblastos  secretorios. Estos dltimos tienen varias
caracteristicas tipicas: 1) se polarizan y convierten en células
columnares; 2) aparecen los procesos de Tomes en el lado
apical (secretorio) de la célula; 3) incrementa el nimero de
organelas, especificamente de las que estan involucradas en la
sintesis y la secrecion de proteinas y, 4) aparecen los complejos

de union entre células vecinas” 9.

“Las células del epitelio interno del esmalte se diferencian en
células secretorias. Los ameloblastos completamente
diferenciados son tipicas células secretorias exocrinas epiteliales
columnares. En fases tempranas del desarrollo, los pre-
ameloblastos tienen el nucleo situados centralmente con sus
centriolos y las regiones del aparato de Golgi a un lado del
mismo” ). “Las células se elongan y su nlcleo se deslaza
proximalmente hacia el estrato intermedio. La lamina basal que
les sirve de soporte se fragmenta por proyecciones
citoplasmaticas y se desintegra durante la formacién de la pre-
dentina del manto. En cada célula el aparato de Golgi
incrementa en volumen y migra distalmente a ocupar una
porcion mayor del citoplasma supranuclear. EI reticulo
endoplasmatico incrementa significativamente y muchas de las
mitocondrias se agrupan en la region proximal, quedando muy
pocas dispersas en la célula. Un segundo complejo de unién se
desarrolla en la extremidad distal de la célula. Los ameloblastos
estdn polarizados cuando la mayoria de organelas estan

situadas en el cuerpo distal de la célula” *°.
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“Durante el estadio temprano de secrecion los ameloblastos en
su superficie apical se desarrollan los procesos de Tomes “©.
Las superficies secretorias se caracterizan por su invaginacion
de membranas profundas y las caracteristicas estructurales de
exocitosis, mientras la superficie no secretoria puede mostrar
estructuras tubulares, vesiculas y pozos cubiertos. Su presencia
y forma son determinantes para la estructura y el desarrollo del
esmalte. La forma de éstos controla tanto la orientacion de las
proteinas de la matriz como la de los cristales de hidroxiapatita.
La superficie secretoria de los procesos de Tomes es
responsable de la formacion de las varillas, gobierna la forma y
la localizacién de varillas y espacios intervarillares en un esmalte
maduro. La superficie lateral correspondiente a la no secretoria,
constituye el sitio a partir del cual se desarrollan las envolturas

de las varillas” ¢?,

“Cuando la actividad secretoria concluye, los ameloblastos
sufren una serie de cambios citolégicos que los preparan para el
proceso de maduracion del esmalte. Se incrementa la
degradacion de la matriz y finalmente el tejido se reemplaza con
el incremento de la fraccion mineral. Un paso significativo en la
maduracién del esmalte es la organizacion de los cristales de
HAP, llevada a cabo por las matrices de proteina extracelular de
los procesos de Tomes. Las amelogeninas forman nano esferas
que se auto ensamblan y se localizan adyacentes a las
superficies “a” y “b” de los cristalitos de HAP (Fig.1. y 2.),
favoreciendo asi la elongacion de los cristales en el eje “c” y la
formacion de cristales largos y delgados dispuestos en forma
paralela. Al parecer, las superficies hidrofilicas de las nano
esferas de amelogenina son las que interactian con los
cristales (Fig. 2). Dos parametros son importantes en la

adhesion de las amelogeninas: 1) la afinidad de unidén de las

16



nanoesferas de amelogenina, dependiente de su telopéptido
carboxilo terminal 4cido y 2) la capacidad de auto-ensamblaje de

estas moléculas a través de interacciones hidrofébicas” .

“Cada varilla estd formada por cuatro ameloblastos. Un
ameloblasto forma la cabeza de la varilla (parte de mayor
anchura), una porcion de otros dos ameloblastos forma el cuello
y la cola esta formada por el cuarto ameloblasto. El producto es
un disefio hexagonal, en forma de ojo de cerradura. Los cristales
hacia la cabeza siguen el eje longitudinal de las varillas mientras
que los de la cola se sitian en el eje transversal. Cada varilla se
interdigita con sus vecinas de manera que la cabeza de una
varilla se relaciona con los cuellos de las que se ubican a

derecha e izquierda (Fig. 2.)" ).

stabilized

in the presence of Amel ()

Fig. 2: Formacion de cristales de apatita.
“A: Solucién ionica. B: Grupos de CaP estabilizados por
Amelogeninas. C: Nanoracimos compuestos. D: Cadenas de
nanoesferas de Amelogeninas/ACP. E: Nanoprismas de
Amelogenina/ACP. F: Cristales de HAP elongados.
Figura tomada de Yang X., 2010 y modificada” .

“La mineralizacion procede, se remueve la matriz organica y los
cristales se engrosan, el resultando de este proceso es una
estructura con un alto contenido inorganico y una alta dureza.
Dicho de otra forma, la fase mineral se forma como

consecuencia de una matriz organica Unica que es capaz de
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dirigir su propio reemplazo por minerales. La interaccion entre la
matriz de proteinas y los cristales de HAP durante la maduracion
indican una relacion intima entre estas dos fases (organica e

inorganica) en el esmalte maduro” 4.

“Si bien muchos aspectos del mecanismo de la formacién del
esmalte no se entienden bien, la evidencia sugiere que las
interacciones proteina-proteina 'y proteina-minerales son
importantes en este proceso y que son determinantes en la
nucleacién del cristal” ).

“Después de la maduraciéon, aunque la mayor parte de la matriz
organica se remueve durante la mineralizacion, notablemente se
retienen las ameloblastinas en bordes incisales y lados
proximales de los limites de la varillas, definiendo asi su
envoltura. Las ameloblastinas remanentes ayudan a definir la
discontinuidad alrededor del tope del patron estructural de las
varilas en forma de “escamas de pescado”. Estas
discontinuidades tienen dos funciones importantes: 1) ayudar a
definir los planos tridimensionales de escisiéon que impiden que
las fracturas se extiendan a toda la estructura y 2) permitir el
movimiento diferencial entre dos varillas adyacentes. Los
componente menores (proteina y agua) del esmalte tienen un
profundo efecto plastico, razén por la cual, el esmalte es mas

flexible y blando que su componente principal, la HAP” ¥,

“Tanto las amelogeninas como las enamelinas estan presentes
en todos los estadios del desarrollo del esmalte. La amelogenina
varia en porcentaje de acuerdo con el estado fetal. Existe
dificultad para cuantificar las proporciones de estas proteinas en
la matriz debido a los cambios temporales en la secrecion y
reabsorcion de las mismas. Estos cambios en la composicién en

grosor de la matriz tienen funciones complejas dado que son
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secuenciales en la proteina total y en los componentes
minerales y acuosos. Por otro lado, las ameloblastinas, los
remanentes amino-terminales de la amelogenina, los péptidos
de amelogenina ricos en tirosina y las porciones de enamelinas
que se retienen en el esmalte maduro, pueden contribuir a

alterar las propiedades fisicas de los cristalitos” ).

“La presencia de glicoproteinas acidas inhibe fuertemente la
nucleacion del cristal en una solucién, pero una vez que se
absorben en las superficies adoptan una estructura definida y se
convierten en nucleadoras efectivas, caso parecido al de las
amelogeninas in vitro, que inhiben la nucleacion de Ila
hidroxiapatita pero no afectan la difusion de iones calcio. Esta
inhibicidn, se interpreta como un efecto directo de la proteina en
el proceso de iniciacion del cristal” 4.

“La formaciéon del esmalte incluye no solo la generacion de
depdsitos minerales, sino también la modulacion de la
morfologia mineral y quimica y la distribucion arquitectonica
dentro del tejido ©®, producto de los procesos extracelulares
altamente orquestado que regulan la nucleacion, el crecimiento y
la organizacion de los cristales ®. La arquitectura del esmalte se
manifiesta en los muchos millones de cristales de HAP casi
idénticos y altamente ordenados en la estructura supracristalina.
La formacion de estos cristales y su arreglo dentro de la ultra
estructura varillar / intervarillar es el problema central en el
desarrollo del esmalte” %)

“Algunas zonas del esmalte no tienen varillas, las forman
ameloblastos que no tienen procesos de Tomes. En mamiferos,
el esmalte avarillar se puede encontrar cerca de la UAD y puede
representar esmalte formado antes de que los procesos de

Tomes estén presentes. De forma similar, el esmalte sin varillas
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2.1.2

se encuentra frecuentemente cerca de la superficie de los

dientes” ?®.

ODONTOGENESIS

“En el momento de aparicion de la primera denticién. La mayoria
de los bebes tiene sus primeros dientes entre los 6 y 9 meses de
edad sin embargo el retraso o adelanto en la erupcion dental
puede ser normal.

Existen casos de nifios o adultos a quienes les faltan dientes que
nunca se desarrollaron. Es por tal motivo que en las préximas
lineas daremos a conocer un poco mas acerca de la formacion y
desarrollo del diente” ",

“Basicamente, los dérganos dentarios aparecen en 2 grandes
grupos:

- Dientes primarios o deciduos

- Dientes definitivos o permanentes

Los dientes se originan a partir de brotes epiteliales, pero no
todos inician su desarrollo al mismo tiempo, es decir las primeras
yemas dentarias aparecen en la region mandibular anterior,
luego aparecen en la regién maxilar anterior” ¢7.

A partir de ahi los dientes van apareciendo en sentido posterior
en ambos maxilares. El primer inicio del desarrollo del diente es
el engrosamiento del epitelio oral el cual es un derivado del
ectodermo de la superficie.

“En la formacién de los dientes participan 2 capas germinativas:

- El epitelio ectodérmico (forma el esmalte)
- El ectomesénquima (forma el complejo dentino-pulpar,

cemento, ligamento peridontal y hueso alveolar.
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En la formacion del diente, el papel inductor que fomenta el
desarrollo es ejercido por el ectomesénquima o0 mesénquima
cefélico llamado asi porque son células derivadas de la cresta
neural que han ido migrando hacia la region cefalica, sobre el

epitelio bucal que reviste la cavidad bucal primitiva” .

En el proceso de formacion hay 2 fases:

- Morfogénesis o Morfodiferenciacion
- Histogénesis o Histodiferenciacion

2.1.2.1 MORFOGENESIS DEL ORGANO DENTARIO

“Desarrollo del patron coronario.

El ciclo de vida de los dientes tiene su punto inicial en la
sexta semana de vida intrauterina es decir 45 dias
aproximadamente y se prolonga por el resto de la vida
del diente” 9,

“El primer paso es la diferenciacion de la lamina dental,
en este periodo el epitelio ectodérmico esta constituido

de 2 capas.

Una capa superficial que consta de células aplanadas
otra capa basal de células altas las cuales estan

conectadas al tejido conectivo embrionario.

A partir de la proliferacion de las células basales del
epitelio bucal, a lo largo del borde de ambos maxilares,

se originan 2 laminas.
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A. Lamina vestibular
Se ubica externamente a la lamina dentaria y su proceso
de desarrollo es mucha mas lento que el de la lamina

dentaria.

Por ruptura de las células epiteliales de la capa
superficial que integran esta lamina, dan origen al

vestibulo oral.

B. Lamina dentaria

“Aparece por lo general alrededor de la octava semana
de vida intrauterina, en sitios ya predeterminados
genéticamente.

Dentro del ectomesénquima de cada maxilar van
aparecer 10 crecimientos epiteliales, los cuales
corresponden a los 20 dientes deciduos o de leche.

También se originan los 32 gérmenes de los dientes

permanentes alrededor del quinto mes de gestacion.

Por ejemplo, el primer molar existe ya en el cuarto mes
de vida intrauterina, mientras que el segundo y tercer
molar aparecen alrededor de los 4 o 5 afos de vida,

después del parto.

A medida que el epitelio prolifera y va interactuando con
el mesénquima subyacente, el 6rgano del esmalte va
adquiriendo nuevas formas, las cuales, para un mejor

estudio morfolégico se denominan asi.

C. Estadio de brote o yema dentaria
Se caracteriza por la aparicion de 10 yemas o brotes en

cada maxilar, en el seno del mesénquima subyacente.
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Estos engrosamientos aparecen como resultado de

divisiones mitéticas de la lamina dentaria ©®.

Histoquimicamente en esta etapa, se detecta un
aumento en las cantidades de &cido ribonucléico en el
tejido epitelial y un incremento glicosaminoglicanos en el

tejido mesenquimatico.

D. Estadio de casquete

El tejido conectivo embrionario se condensa por division
celular y aparicion activa de capilares, dando lugar a la
papila dentaria.

La papila se encuentra separada del epitelio interno por
una membrana basal que determina la posicion de la
futura conexién amelodentinaria.

El tejido mesenquimatico que se encuentra rodeando al
casquete también se condensa y forma el saco dentario
primitivo .

Al finalizar esta etapa se forma la cuerda del esmalte, la
gue se considera como regulador de la morfologia
dentaria ya que produce factores que participan en la

interrelacion epitelio mesénquima.

E. Estadio de campana

Ocurre entre los 14 a 18 semanas, se observa
modificaciones estructurales e histoquimicas en el
organo del esmalte, papila y saco dentario. Existe una
etapa de campana inicial y otra avanzada, donde se
hacen mas evidentes los procesos de

morfodiferenciacion e histodiferenciacion ©2.

23



F. Etapa inicial

En el 6rgano del esmalte en el epitelio interno hay una
proliferacion de células y aparece una nueva capa: el
estrato intermedio, situada entre el reticulo estrellado y
el epitelio intermedio, lugar donde hay intercambio i6nico

y absorcion de calcio” 9,

2.1.3 ESMALTE DENTAL

“El esmalte esta cubriendo la corona dentaria. Hay dos tipos de
corona:
Corona anatomica: parte del diente cubierta por esmalte.
Corona clinica: lo que se ve en boca, puede ser menor, igual

0 mayor que la anatémica.

Es el tejido mas duro que tiene el organismo humano, posee una
resistencia mecanica al roce, desgaste, etc. Esto se debe a que
tiene un 96% de su peso de cristales (casi todo el cristal es
inorganico), el 4% restante se reparte en proteinas (enamelina) y
agua (en muy poca cantidad). Esto permite que el esmalte
pueda interactuar con el medio vecino, como la saliva y sus
componentes o0 elementos que se puedan colocar en la cavidad

bucal” “V.

“Al mismo tiempo, el esmalte es muy fragil a las cargas de
compresion, se fractura con mucha facilidad. Como el esmalte
esta apoyado en dentina, las cargas del esmalte se traspasan a
la dentina, la que tiene un pequefio grado de deformacion, y
resiste las cargas normales. Pero cuando falta el apoyo
dentinario, el esmalte se fractura con mucha facilidad. Esto tiene

importancia clinica en el disefio de cavidades” ©9.
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“El esmalte tiene un grosor en las distintas piezas dentarias,
alcanzando a 2,5 mm en las cuspides, disminuyendo
gradualmente hacia el cuello dentario, terminando en un borde

muy fino (filo de cuchillo)” ©®).

“El color del esmalte depende de si la pieza es temporal o
permanente: blanco azulado en los temporales y blanco
amarillento en los permanentes. Teniendo este color, como esta
mineralizado es muy transparente, por lo que el color del diente

esta dado por el color de la dentina.

En las zonas mas altas, en un incisivo se ve blanco
transparente, el que se hace mas amarillento a medida que se

acerca al cuello del diente por la presencia de dentina.

El esmalte tiene cierto grado de permeabilidad debido a su
contenido de proteinas y agua, lo que permite un intercambio,
principalmente de iones. El esmalte no se regenera, solo se

gasta” ©®®,

2.1.3.1 DIENTES TEMPORALES

“La primera denticion esta constituida por 20 elementos
dentarios que reciben la denominacion de dientes
primarios o deciduos, denomindndose también a estos
dientes, dientes temporales, dientes caducos o dientes

de leche.

A. Propiedades fisicas del esmalte
En relacion a la dureza se admite que la del esmalte de
los dientes primarios es ligeramente inferior a la del

esmalte de los dientes permanentes.
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En relacién con la permeabilidad se acepta que ésta es
mayor en el esmalte del diente primario que en el
permanente debido, fundamentalmente, a su menor
espesor. Esta particularidad se aprovecha para
incorporar, mediante opilaciones, el i6n flioral cristal de
hidroxiapatita, dando lugar a la fluorapatita que vuelve
mas resistente el esmalte a la accion de los acidos
generados por los microorganismos de la caries. La
incorporacion de flior produce cambios favorables en los
cristales del esmalte: los hace mas pequefios, menos
solubles a los &cidos y aumenta su velocidad de

remineralizacion” ¢7.

“La radio opacidad del diente primario es ligeramente
inferior a la del diente permanente, posiblemente en
virtud de variaciones en la distribucion del componente
mineral. Mientras que en los dientes permanentes las
sales minerales representan hasta el 92% del volumen
dental, en los dientes temporales solo constituyen el 86-
88%" (9,

“El color del diente primario es blanco-azulado o blanco-
grisaceo, estando dicha tonalidad en relacion con el
menor espesor de las estructuras y el grado de
mineralizacion. El caracter mas blanquecino y opaco del
esmalte primario respecto del permanente se debe a que
la mayor parte del esmalte primario se forma en la etapa
prenatal y no esta sometido a los factores locales o

ambientales del medio bucal.

El volumen poroso es del 0,1 al 0,2% en los dientes

permanentes y del 1 al 5% en los molares temporales.
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Como consecuencia de este menor contenido en
minerales y del elevado volumen poroso, es de suponer
que el esmalte de los dientes temporales contiene mas
materia organica que el de los dientes permanentes, lo
cual, en determinadas circunstancias, implica una mayor
susceptibilidad del esmalte de los primeros al grabado
acido. Estas diferencias también pueden explicar que el
color de la denticion temporal sea mas blanco y su
resistencia al desgaste, menor” ©%.

B. Composicion quimica del esmalte

“La composicion quimica del esmalte de los dientes
primarios no difiere significativamente de la composicion
de las mismas estructuras en los dientes permanentes.
Sin embargo, las diferencias esenciales estan en el
grado de mineralizacion pero existen datos
contradictorios. Algunos estudios indican menores
concentraciones de calcio y fosforo en los dientes
primarios y otros sefialan valores basicamente
semejantes. Los valores encontrados dependerian de las
distintas técnicas utilizadas: analisis bioquimicos,
difraccién de rayos x, etc.

En el esmalte superficial, en los dientes primarios, se
han identificado dos componentes esenciales pero de
funcion antagdnica: el fldor que incrementa su
resistencia a los &cidos y los carbonatos mas
abundantes en los dientes temporales que disminuyen
dicha resistencia y hacen al esmalte mas susceptible a

las caries” 2,
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C. Estructura del esmalte
El esmalte tiene méas del doble de espesor en los dientes
permanentes que en los dientes primarios y esta

fuertemente pigmentado.

D. Unidad estructural secundaria

“En el esmalte de los dientes primarios, también se
observan diferentes unidades estructurales secundarias,
como resultado de los cambios de recorrido de los
prismas, de los diferentes grados de mineralizacion y de
defectos en la formacién del esmalte.

Es importante destacar que, a diferencia de lo que
ocurre en los dientes permanentes, la superficie externa
del esmalte en los dientes primarios es lisa y brillante y
no se observan clinica ni anatdmicamente las

denominadas periquimatias” ©.

e Estrias de Retzius

“Son lineas o bandas de color pardo oscuro (de ancho
variable) que marcan la sucesiva aposicion de capas de
tejido adamantino durante la formacién de la corona, por
lo que reciben la denominacién de lineas incrementales.
El color oscuro de las estrias de Retzius esta en relacion

con su naturaleza hipocalcificada.

Como se ha comentado previamente, la mineralizacion
de los dientes caducos se desarrolla en parte antes y en
parte después del nacimiento. El esmalte prenatal de
todas las agresiones, estd separado del esmalte
postnatal por una linea oscura 0 marron denominada

estria gigante o lineal neo natal. Dicha linea representa

28



la huella entre ambas fases y corresponde a una estria
de Retzius gigante, producto del cambio repentino en las
condiciones nutritivas ambientales del recién nacido y
su adaptacion a la vida extrauterina. EI examen
microscépico revela una linea incremental de Retzius
mas prominente como consecuencia de la hipocalcemia
en los primeros dias del nacimiento. Con el MEB se
observa que los prismas del esmalte cambian de
recorrido a nivel de la linea neonatal. Existe asi mismo a
dicho nivel una disposicién desordenada de los cristales.
La ubicaciéon de la linea neonatal depende del grado de
desarrollo o formacion de los tejidos dentarios en el
momento del nacimiento y varia segun los distintos
grupos de dientes. Las estrias de Retzius y la linea
neonatal son mucho mas notables en los dientes
primarios, se ubican en el tercio cervical de la corona de
los incisivos y en la zona media de la corona de caninos
y molares, con un espesor promedio de 10-20 um,
apreciandose alli cambios en orientacion prisméatica y
menos concentracion cristalina, siendo mas marcada en
nifios prematuros. Se presenta en el esmalte de todos
los dientes deciduos y en los primeros molares
permanentes .La linea neonatal es detectable solo
histolégicamente. Cuando la misma se hace muy
evidente en forma microscopica es porque,
probablemente, haya ocurrido un trauma durante el
nacimiento (sufrimiento fetal) o algun tipo de alteracion

metabolica durante su adaptacion extrauterina.

En las caras laterales de la corona se dirigen
oblicuamente ala superficie externa, sin manifestarse en
ella como surcos o lineas de imbricaciéon, como ocurre

en los dientes permanentes. Su ausencia puede
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relacionarse y explicarse desde el punto de vista
existencia en la periferia de la corona de una zona

externa libre de prismas.

Estudios en molares primarios ponen de relieve que las
estrias de Retzius son escasas y poco acentuadas en el
esmalte postnatal y estan ausentes en el esmalte

prenatal” ©.

e Laminillas o microfisuras del esmalte

“Son microdefectos estructurales que tienen lugar entre
los prismas del esmalte. Su recorrido puede ser tortuoso
o rectilineo y su extension es variable, pudiendo llegar o

atravesarla CAD (conexionamelodentinaria).

Las fisuras ocurren regularmente en el limite, entre los
centros amelogenético, en la region de las cuspides en
molares temporales como permanentes y premolares.
Cuando dos o mas centros empiezan a fusionarse, un
valle se forma entre ellos, el cual puede ser superficial o
profundo dependiendo de la cercania entre los centros y
del espesor del esmalte en las cuspides en formacion.

En un molar puede haber grandes variaciones en la
profundidad de las fisuras (40-1220um), en el angulo de
entrada (35-100°), ancho (6-180um) y espesor de
esmalte en la base o distancia del limite amelodentinario
(110-1440 pm). Una sonda puede subestimar la

profundidad de la fisura entre 50-75%"“%.

“Su importancia clinica radica en que estos

microdefectos estructurales constituyen verdaderas
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brechas, por donde pueden introducirse bacterias que
contribuyen a la especial mente a nivel de fosas o fisuras
de los molares, que pueden llegar a comunicar el
complejo dentinopulpar con la superficie externa y, por

ende, con el medio bucal.

En la clinica deben tenerse en cuenta estos
microdefectos cuando se realiza la técnica del grabado
acido (para selladores de fosas o fisuras o
restauraciones con resinas compuestas), para evitar
lesionar el tejido pulpar cuando se expone demasiado
tiempo a la accion del acido grabador. El profesional de
la odontologia debera equilibrar el método empleado,
teniendo en cuenta por una parte la presencia de estas
estructuras, el menor espesor del esmalte, la amplitud
de la camara pulpar con cuernos pulpares
acentuados, y por otra parte la existencia de la capa

aprismatica que requiere un mayor tiempo de grabado”
(44)

e Husos adamantinos

“En los dientes primarios los husos adamantinos y los
tubulos remanentes (0 penetrantes) existen en una
proporcion mayor por densidad de éarea en el tercio
interno del esmalte cuspideo. La presencia de los
mismos esta relacionada con la histofisiologia pulpar en
su funcibn sensorial o0 sensitiva, no obstante
clinicamente se considera que tienen menor sensibilidad
gue los dientes permanentes, por su menor grado de

maduracion nerviosa.
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2.1.3.2

e Bandas de Hunter-Schreger

Se presentan como bandas alternas oscuras y claras de
ancho variable que se observan en cortes longitudinales
por desgaste y con luz reflejada o incidente. Estas
bandas se localizan en los dientes anteriores primarios
cerca de las superficies incisales, mientras que en los
molares predominan en el tercio medio y cervical. Se
visualizan medio del esmalte y su origen esta en la

distinta orientacion que presentan los prismas.

DIENTES PERMANENTES

La segunda denticion esta constituida por 32 elementos
dentarios que reciben la denominacion de dientes
secundarios o definitivos, denominandose también,

dientes permanentes.

A. Propiedades fisicas del esmalte

El esmalte forma una cubierta protectora de grosor
variable sobre la superficie completa de la corona. En las
cuspides de los molares y premolares de los humanos el
esmalte alcanza un espesor maximo de 2 a 2,5mm,
adelgazandose tanto como el filo de un cuchillo a nivel
del cuello (104). La forma y el contorno de las cuspides

provienen del moldeo final en el esmalte” 9.

“Debido a su elevado contenido en sales minerales y su
organizacion cristalina, el esmalte es el tejido calcificado
de mayor dureza en el cuerpo humano. La funcién del
esmalte es formar una cubierta resistente en los dientes,

adaptdndolos de manera conveniente para la
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masticacion. Cuando el esmalte pierde su base de
dentina sana, la estructura y la dureza del esmalte se
torna quebradiza. La dureza adamantina decrece desde
la superficie libre a la conexibn amelodentinaria 6sea
que estd en relacibn directa con el grado de
mineralizacion. Algunos autores basandose en que el
esmalte es anisétropo (las propiedades fisicas vy
mecanicas varian segun la orientacion de los cristales) y
utilizando técnicas de nano-indentacion asociadas a la
microscopia de fuerza atomica, encuentran diferencias
en los valores medios de dureza al medir los prismas en
direccion paralela o en direccion perpendicular. Las
variaciones observadas en la microdureza del esmalte
estarian dadas por la diferente orientacion y cantidad de

cristales en las distintas zonas del prisma.

La elasticidad es muy escasa pues depende de la
cantidad de agua y de sustancia organica que posee.
Por ello es un tejido fragil, con tendencia a las macro y
micro facturas, cuando no tienen apoyo dentinario
elastico. Es importante tenerlo presente al tallar las
paredes cavitarias: para que no queden sin el soporte
dentinario correspondiente. La elasticidad es mayor en la
zona del cuello de los prismas por el mayor contenido en

sustancia organica.

El color de la corona cubierta de esmalte varia entre un
blanco amarillento y un blanco grisaceo. Se ha sugerido
que el color estaria determinado por diferencias de
traslucidez del esmalte, y que los dientes blanco
amarillentos poseen un esmalte delgado, translucido a

través del cual puede verse el color amarillo de la
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dentina y que los dientes grisaceos tendrian un esmalte
mas opaco. La transparencia podria atribuirse a
variaciones del grado de calcificacion y homogeneidad
del esmalte. A mayor mineralizacion, mayor
translucidez. Esta propiedad permite estudiar las areas
difunde la luz blanca segun su grado de mineralizacion.

A menudo, los dientes grisaceos muestran un color
ligeramente amarillento en las éareas cervicales,
supuestamente debido a que la delgadez del esmalte
permite que la luz llegue a la dentina amarilla
subyacente, y sea reflejada. Las areas incisales pueden
tener una tonalidad azulada, donde el delgado borde

consiste solamente en una doble capa de esmalte.

Las anomalias de desarrollo y mineralizacion,
pigmentaciones  extrinsecas, antibioticoterapia, Yy
excesivo fluoruro pueden alterar el color natural de los
dientes.

Su permeabilidad, se ha visto por medio de marcadores
radioactivos que el esmalte puede actuar en cierto
sentido como una membrana semipermeable, lo cual

permite el paso total o parcial de ciertas moléculas.

Se ha sugerido que existen vias submicroscopicas de
transporte molecular. EI agua actuaria como agente
transportador de iones en la matriz adamantina. Se
aprovecha este sistema submicroscopico de poros para
llevar acabo el primer nivel de prevencion, con el aporte

de fluoruros por topicaciones, geles o pastas fluoradas.

Losiones de fluor sustituyen los grupos hidroxilos del

cristal de apatita y lo tornan menos soluble a los acidos,



lo que hace més resistente la superficie externa del
esmalte al ataque de la caries.

Captacion continla de ciertos iones o de moléculas
existentes en la saliva. Esto sélo ocurre en un pequefio
espesor de la superficie (30um), mecanismo conocido
como remineralizacion. La propiedad de
semipermeabilidad es muy reducida en los dientes de

personas ancianas.

Cuando un diente se deshidrata, debido a la respiracion
bucal nocturna o mediante el aislamiento con dique de
goma durante el tratamiento dental, los microporos
vacios hacen que el esmalte tenga apariencia tizosa y un
color mas claro. La condicion es rapidamente reversible
con un ambiente oral de “humedad” normal. Diferentes
fluidos, iones, y sustancia de bajo peso molecular, ya
sean perjudiciales, fisioldgicos o terapéuticos, pueden
difundirse a través del esmalte semipermeable. Por lo
tanto, la dindmica de desmineralizacion é&cida, caries,
reprecipitaciéon o remineralizacion, captacién de fluor, y
terapia vital de blanqueamiento no estan limitadas a la
superficie de contacto pero son activas en tres

dimensiones.

La radioopacidad (oposicion al paso de los rayos x), es
muy alta en el esmalte, ya que es la estructura mas
radiopaca del organismo humano por su alto grado de
mineralizacion. En radiografias dentales aparece como
un capuchon blanco y en ellas, las zonas afectadas por
caries son detectables por tener disminuida la
radioopacidad observandose una radio lucidez de
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tonalidad gris oscura debido a la alteracion vy
descalcificacion del area afectada.

B. Composiciéon quimica

El esmalte es una estructura cristalina altamente
mineralizada que contiene un 95-98% de materia
inorgénica en su peso. La hidroxiapatita, en forma de
reticula cristalina, es el principal componente mineral y
representa el 90-92% del volumen. Otros minerales y
oligoelementos estan presentes en menores cantidades.
Los demas componentes del esmalte dental son una
parte organica (1-2%delpeso) y una parte de agua (4%

del peso).

Cuando se aplica una solucién éacida (acido fosforico,
lactico, citrico), sobre la superficie del esmalte, ésta es
capaz de desmineralizar y disolver la matriz inorganica
de los prismas o varillas adamantinas (unidad estructural
del esmalte), creando poros, surcos y/o  grietas
micrométricas; ademas, la sustancia acida aplicada
limpia la superficie y aumenta la energia superficial,
facilitando que los microporos 0 surcos generados
puedan ser mojados y penetrados por una resina de
enlace (Tags de resina), la cual quedara retenida fisico-

mecéanicamente en el interior de los mismo.

C. Estructura del esmalte

El esmalte se caracteriza por los siguientes aspectos:

- Deriva del ectodermo.

- Su matriz organica es de naturaleza no colagena.

- Sus cristales de hidroxiapatita son mucho mas grandes

gue los otros tejidos calcificados.
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En el esmalte maduro humano no hay células ni
prolongaciones celulares. Las células se pierden durante
la erupcion, y por ello no se puede elaborar nuevo
esmalte por aposicion después de la erupcién, o sea, no
hay crecimiento del esmalte maduro.

Las vesiculas de la matriz en calcificacion limitadas por
membrana no participan en el proceso de calcificacion

del esmalte.

Estas caracteristicas, asi como otras mas sutiles, hacen
que el esmalte humano maduro sea uUnico entre todos

los tejidos calcificados.

Aungue el esmalte es el tejido mas duro del organismo,
es muy ligeramente permeable a liquidos, bacterias y
productos bacterianos de la cavidad bucal. EI esmalte
muestra fisuras, grietas y espacios microscopicos dentro
y entre los prismas y cristales, que permiten la

penetracion” ©°.

D. Unidad estructural basica
A continuacién se estudian sucesivamente los caracteres
estructurales del esmalte prismético y del esmalte

aprismatico.

e Esmalte prismético

“En los antiguos tratados de histologia, el prisma de
esmalte se describia como un cuerpo de 5 o 6 caras,
que en un corte transversal aparecia formando un

pavimento separado por vainas interprismaticas.
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Si bien esta estructura geométrica puede hallarse en
algunos mamiferos, las observaciones més recientes de
microscopia Optica y electronica permiten efectuar otra
descripcion.

Lo que se observa en un corte transversal es una serie
de culpulas circulares que terminan en una base
irregular, ubicadas en hileras superpuestas. Algunos
autores afirman que el prisma tiene forma de ojo de
cerradura por que toman en consideracion tanto la
cupula circular como la base que se confunde entre las
dos cupulas circulares de la hilera ubicada mas abajo.
Para ellos, no habria sustancia interprismatica. Otros
autores dicen que el prisma tiene forma circular e
irregular, con la clpula o cabeza mas o menos bien
definida y la base o cola en forma de V o linea irregular,
separada de los otros prismas por la sustancia
interprismatica. Dentro del prisma los cristales no son
paralelos. En la regién de la cabeza estan orientados
con sus ejes longitudinales paralelos al eje del prisma.
En cambio, en la region de la cola su direccion es
oblicua y hasta perpendicular al eje longitudinal. Esto se
advierte claramente en los cortes de esmalte vistos con

microscopio electronico.

Deben tenerse en cuenta que no se trata de dos teorias
diferentes, sino de dos interpretaciones distintas de una

misma observacion.

La microscopia electronica ha permitido investigar la
sustancia interprismatica y se ha llegado a la conclusion
de que posee el mismo grado de mineralizacion de
cristales de hidroxiapatita que el cuerpo del prisma. Por

lo tanto, es preferible hablar de &area interprismatica.
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Dado que no se puede negar la existencia de esta area
interprismatica seria mejor describir la estructura
adamantina como formada por prismas de seccion
aproximadamente circular, sin olvidar que la region
interprismatica tiene el mismo contenido mineral que el
prisma.

e Esmalte aprismatico

Es material adamantino carente de prismas. Se localiza
en la superficie externa del esmalte prismatico y posee
un espesor de 30um. Algunos autores extienden el
espesor del esmalte aprismatico hasta las100um. El
esmalte aprismatico esta presente en todos los dientes
primarios (en la zona superficial de toda la corona) y en
el 70% de los dientes permanentes. En estos ultimos, se
encuentran ubicados en mayor medida en las regiones
cervicales y en zonas de fisuras y microfisuras y, en

menor medida, en las superficies cuspideas.

El esmalte aprismatico que se forma en la region cervical
y la zona media de la corona sigue fundamentalmente un
patron de formacion tipo R (Retzius-dependiente),
mientras que el esmalte aprismatico que se forma en las
superficies oclusales y cuspides siguen un patrén de
formacion tipo P (Prisma-dependiente).

El esmalte aprismatico representa un serio inconveniente
desde el punto de vista clinico cuando se utiliza el
grabado &cido, pues no se logran las microretenciones
(al no existirlos prismas)y por ello se aumenta el tiempo

de grabado o se elimina el esmalte periférico.

Se definen como aquellas estructuras o variaciones

estructurales que se originan a partir de las unidades
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estructurales primarias como resultado de varios
mecanismos: el diferente grado de mineralizacion, el
cambio en el recorrido de los prismas y la interrelacion
entre el esmalte y la dentina subyacente o la periferia

medioambiental.

e Estrias de Retzius

El esmalte se va formando gradualmente y las
estriaciones cruzadas que se observan en los prismas
pueden representar los incrementos diarios de la sintesis
de matriz, mientras que las estrias de Retzius
corresponden probablemente a los incrementos
producidos cada 7-10dias. Cuando las estrias de Retzius
alcanzan la superficie (sobre todo en la regidn cervical)
forman unos surcos 0 depresiones claramente
diferenciadas que reciben el nombre de periquimatias del
esmalte. Estas formaciones discurren en circulo
alrededor de la corona, proporcionando una textura

superficial rugosa.

* Penachos adamantinos

Se encuentran en mayor numero debajo de superficies
que tienen una convexidad mas pronunciada. No cruzan
todo el esmalte, apenas un tercio de su grosor. Como su
nombre indica, tiene aspecto de matas de pasto o
cabellos y tanto su forma como su recorrido son muy
irregulares.

Una posible explicacion se basa en el fendmeno fisico-
quimico de contraccion que ocurre cuando una sustancia
pasa del estado liquido al sdlido. EI calcio i6nico
contraccién, que determinara un ensanchamiento de la

vaina de los prismas.
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Por lo general los penachos siguen la misma direccion
gue los prismas. Estas zonas tienen menor contenido

calcico y son mas permeables que el resto del esmalte”
(51)

e Bandas de Hunter-Schreger

“Son bandas oscuras y claras alternadas de anchos
variados que se observan mejor en un corte longitudinal
por desgaste bajo luz oblicua reflejada. Se originan en el
borde amelo dentinario y se dirigen hacia fuera,
terminando a cierta distancia de la superficie externa del
esmalte. Algunos investigadores sostienen que existen
variaciones de la calcificacion del esmalte que coinciden
con la distribucién de las bandas de Hunter- Schreger.
La cuidadosa descalcificacion y coloraciéon del esmalte
ha proporcionado nuevas pruebas de que estas
estructuras podrian no ser Unicamente consecuencia de
un fendmeno Optico sino que estan compuestas por
zonas alternadas que tienen wuna permeabilidad
ligeramente diferente y distinto contenido de material

organico.

e Esmalte Nudoso

En las cuspides del diente, donde los prismas se
orientan principalmente en un plano vertical, el caracter
ondulante de los prismas individuales da origen al
esmalte nudoso, en que los prismas aparecen torcidos y
contorneados uno alrededor de otro en las caras
cuspideas de la union dentina-esmalte. Este caracter
nudoso del tejido puede ser una mejor indicacién de que
durante las primeras fases de la amelogénesis los
ameloblastos se retiran (inicialmente) en un trayecto muy

irregular.
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e Conexion amelo-dentinaria (CAD)

La superficie de la dentina en la union amelo-dentinaria
estd perforada. Dentro de las depresiones poco
profundas, la dentina se ajusta rodeando las
prolongaciones del esmalte. Esta relacion asegura la
firme retencion del esmalte sobre la dentina. Por lo tanto,
en los cortes aparece la union amelo-dentinaria no como
una linea recta sino festoneada. Las convexidades de
las ondas estan dirigidas hacia la dentina. La unién
amelo-dentinaria festoneada esta formada aun antes del
desarrollo de los tejidos duros y es evidente en la
organizacion de los ameloblastos y la membrana basal
de la papila dentaria.

En micro radiografias de cortes por desgaste puede
demostrarse a veces en la uniébn amelo-dentinaria una
zona hipermineralizada de 30 upm de espesor,
aproximadamente. Es mas evidente antes de

completarse la mineralizacion.

e Husos adamantinos

A veces, las prolongaciones de los odontoblastos pasan
a través del limite amelo- dentinario hacia el esmalte,
dado que muchas de ellas estan engrosadas en sus
extremos. Parecen originarse en los procesos de los
odontoblastos que se han extendido hasta el epitelio del
esmalte antes de que las sustancias duras fueran
diferenciadas. La direccion de los procesos de los
odontoblastos y de los husos en el esmalte corresponde
a la direccion original de los ameloblastos: en angulos
rectos hacia la superficie de la dentina. Dado que los
prismas del esmalte se forman en angulo con el eje de

los ameloblastos, la direccién de los husos y os prismas
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es divergente. En cortes por desgaste de dientes secos
el contenido organico de los husos se desintegra y es
remplazado por aire, y los espacios aparecen 0Scuros

con la luz transmitida.

e Periquimatias

Estan producidas por las terminaciones de grupos de
prismas acentuadas por la oscilacion de los
ameloblastos antes que el siguiente grupo de prismas
contacte con la superficie del esmalte. Esta
manifestacion es mas prominente en la cara vestibular
del diente, cerca de la region cervical.

Las periquimatias son mas marcadas en los dientes
permanentes recién erupcionados y tienen tendencia a
desaparecer con la edad como con secuencia del
desgaste fisiologico; es por ello que las personas de

edad presentan un esmalte de superficie lisa.

e Fisuras o surcos del esmalte

Son invaginaciones de morfologia y profundidad variable
gue se observan en la superficie del esmalte de
premolares y molares.

El estudio con microscopia electronica analitica ha
puesto de relieve que el contenido de calcio de las
paredes de la fisura es menor que en el resto del
esmalte (aéreas hipo calcificadas) ,dato de importancia
clinica a la hora de usar selladores que requieran del
grabado acido previo.

El origen de las fisuras o surcos se debe a una
coalescencia incompleta de los I6bulos cuspideos
(centros demorfogénesis coronaria) donde la actividad
ameloblastica se desarrolla en forma independiente y

luego se fusionan.
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e Laminillas o microfisuras

Son defectos laminares muy finos que existen en tres
grupos de bastoncillos y van desde la superficie del
esmalte hacia la unién dentina-esmalte, llegando a veces
hasta la dentina. Contienen fundamentalmente materia
organica, y forman una zona mas débil que favorece la
penetracion bacteriana en el diente y el desarrollo de
caries dental.

A este respecto se ha demostrado claramente, en las
laminillas, el paso de fluidos en ambas direcciones a
través de ellas,

por lo que el posible sellado o

remineralizacion de las micro fisuras podria prevenir la

extension de la caries” ©9.

E. Calcificacion de los Dientes Permanentes

f( . Iﬁeﬂ,ﬂ ": -
J/j&\ i _. 3 Hll[:\_i\(fl

F (i
e

L L

T Ha

TEaEeSaNas S oo,
e ﬁ- @

A U \ NAL- \[H"*u s




2.1.4 COLOR DENTAL

“El color dental no se puede considerar como un parametro
estable sino que varia de un individuo a otro, de una denticion a
otra, de un diente a otro e incluso a lo largo del tiempo en un
mismo diente. Ademas, se debe tener en consideracion que la
percepcion del color es el resultado de una combinacion de tres

factores, la luz, el objeto y el observador” ©

Fig.3. Espacio Cromatico C.I.E. Lab.
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2.1.4.1 FACTORES QUE CONDICIONAN EL COLOR
A) Medicion del color.

“A pesar de que la luz y el objeto son factores estables,
la presencia de uno tercero subjetivo, el observador,
hace que la percepcion del color, asi como la
comunicacion de este a otro individuo, pueda resultar
compleja.

Por este motivo, en 1931, se cred “la Commission
Internacional e de I'clairage” (C. I. E), que en 1976
establecio como medir el color el “C. I. E Lab” (Fig. 3),
espacio del color que se representa por un eje
tridimensional de coordenadas donde los ejes son L* o
valor o luminosidad, que va desde el cero o negro al 100
0 maxima luminosidad, él a* que oscila desde el a*
positivo que es el rojo a el a* negativo que es el verde y
el b* donde él b* positivo es el amarillo y el b* negativo
es el azul. De esta manera se establece una unidad
objetiva para determinar cada color, pero ¢como se
puede trasladar el color del diente en boca a este eje de
coordenadas?

En el transcurso de los afios se han utilizado varios
sistemas para establecer el color de los dientes.
Clasicamente se ha empleado la medicion visual, que
usa una guia de colores y la compara con el color del
diente a estudiar. Este es el método mas frecuente
rapido y econdomico, pero esta sujeto a mudltiples
variables del observador como la edad, la vision, la
experiencia, la fatiga... “®. “A pesar de esto el ojo
humano es capaz de distinguir pequefios cambios de
color entre dos objetos ® y ademéas se puede entrenar

en ello” ¥,
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“El espectrofotdbmetro, que mide las longitudes de onda,
nos da un color mucho mas exacto de los objetos, pero
requiere un equipo caro, complejo y dificil de manejar in
Vivo.

El colorimetro es otro sistema que mide el color con
valores C.I.E. lab o empleando tres variables X, Yy Z
©® En general los resultados son buenos pero no
concluyentes ya que algunos autores no obtienen una
buena concordancia de color con la medicién del
colorimetro y la visual © a pesar de que en otros
estudios esta relacién es buena ®. Su uso en boca sin
embargo no esta libre de variaciones, ya que las
condiciones de la superficie del diente, la apertura, la
presencia de anomalfas, etcéteras... producen errores (.
Por dltimo, los sistemas mas novedosos son los de
analisis computarizado de imagenes fotograficas que se

emplean con éxito en estudios de blanqueamiento”®.

B) Percepcion del color.

“El color es un parametro complejo que no depende de
un solo factor. Se ha expuesto como el observador es un
factor muy importante y variable y como podemos
disminuir la subjetividad del mismo. Pero también
existen variaciones dependientes del objeto que, en este
caso, es un diente. El color dental depende de cuatro
fendmenos que se producen cuando la luz incide sobre
el diente: 1°) La trasmision especular a traves del diente,
2°) la reflexion especular en la superficie, 3°) la reflexion
difusa de la superficie y 4°) la absorcién y dispersién 9.
Estos cuatro fendmenos son diferentes en las zonas
distintas del diente, y mientras que en el esmalte la
hidroxiapatita produce una gran dispersion, la dentina

debe su isotropia Optica a la presencia de los tubulos
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dentinarios ©. Mientras que el esmalte es mas
translicido cuanto mas mineralizado estd, y aumenta su
capacidad de dispersion con la disminucion del
contenido mineral @Y, por ello podemos decir que el
color del diente depende principalmente del color de la

(22)

dentina interviniendo el esmalte algo en la

matizacion en el rango de los azules.

Existen ademas otros factores fisicos secundarios que
modifican la percepcion visual del color del diente como
son la translucidez, la opacidad, la iridiscencia, la textura
de la superficie y la fluorescencia, siendo el mas
importante la translucidez y opacidad” ©¥.

“Por daltimo, y no por ello menos importante en la
percepcion del color, estan los factores objetivos vy
socioculturales, sobre los que se han hecho multiples
estudios, y se conoce que el aspecto de los dientes es
mas importante para las mujeres que para los hombres,
asi como para los jovenes que los ancianos ©®®, a pesar
de que Grosofsk y col. ®® comprobaron que el ser mas o
menos atractivo no depende del color dental. Para
demostrarlo, modificaron el color de los dientes en
fotografias de caras haciéndolos més blancos y no
encontrando un aumento del atractivo esperado. Por
este motivo se ha demostrado en distintos estudios
como el paciente que quiere tener los dientes mas
blancos depende mas de la percepcion personal, de la
de autoestima y del estereotipo” .

“Objetivamente sin embargo, si se ha comprobado como
el grado de satisfaccion es mayor cuando los cambios
de color se producen en el parametro b* del C. I. E lab
no influyendo tanto los ejes L* y a* “®®),
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C) Distribucion del color.

Por ultimo expondremos algo de la epidemiologia o

distribucion del color, aunque ya se indicé al comienzo

de este estudio que es muy variable de una persona a

otra. Las variaciones que podemos encontrar estan en

funcién de distintos parametros:

1) Humedad: clasicamente se piensa que los dientes
secos parecen mas claros que los humedecidos,
hecho que es real. Como dice Russell y cols @,
demostraron como el colocar el dique de goma
durante 15 minutos producia un aumento de los
valores de L* y a*, recuperandose el color base a los
20 minutos de retirar del dique. Este cambio de color
por desecacion también se produce en impresiones
tomadas con polivinilsiloxsanos, recuperandose el
color normal a los 30 minutos.

2) Edad: son evidentes y demostrados los cambios de
color sufridos por los dientes como consecuencia del
envejecimiento, sin embargo, no trataremos este
punto aqui sido mas adelante a lo largo del articulo.

3) Raza / color de piel: a pesar de la limitada
informacion al respecto un estudio de Jahangiri y cols
(30) demuestran como la relacion entre el color dental
y el color de la piel es inversamente proporcional, es
decir, a piel mas oscura, dientes mas claros.

4) Sexo: aungue existe la creencia de que el color dental
de la mujer es mas claro, no existen diferencias
significativas en los estudios realizados, sin embargo,

en un trabajo reciente de Odioso y cols, han
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encontrado variacién estadisticas, de forma que los
dientes femeninos son mas claros y menos amarillos.

5) Diente: también se observan variaciones en funcion
del diente que observemos. De esta forma los dientes
temporales son mas claros y blancos que los
permanentes, pero dentro de la denticion definitiva, la
mayoria de los estudios se centran en la observacion
de los incisivos centrales superiores que suelen ser
dientes mas luminosos que los incisivos laterales
superiores o los caninos.

6) Region del diente: también es habitual recoger el
color en la zona central del diente ya que es el area
mas estable, pero esto nos esta indicando que existen
diferencias entre las distintas zonas del diente. Si
dividimos el diente en tres zonas comprobamos como
la zona incisal es mas trasliucida, pero ademas
presenta valores mas bajos de a* y b*, mientras que
la zona cervical presenta los valores de a* y b* mas
elevados, o lo que es lo mismo, la zona es mas
saturada. La zona central ademas presenta los

valores de luminosidad L* mas altos de las tres.
2.1.4.2 ALTERACIONES DEL COLOR

“Antes de comenzar es necesario hacer una breve
aclaracién con respecto a la nomenclatura. Es frecuente
encontrar, especialmente en los textos clasicos,
variaciones con respecto a las denominaciones
empleadas para determinar un mismo proceso, lo que
puede llevar a error. Por este motivo, y dado que en
espafol las palabras tincion y coloracion pueden
considerarse sindnimos, en este articulo emplearemos

indistintamente ambos términos para referirnos a los
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cambios en el color dental, especificando simplemente si
se trata de cambios intrinsecos (interiores) o extrinsecos
(exteriores). Asi, basicamente los cambios de color de

un diente los podemos dividir en dos grandes grupos:

* Tinciones intrinsecas: son aquellas que se producen
en el interior del diente o bien que afectan la

estructura y tejidos dentales.

* Tinciones extrinsecas: son aquellas que aparecen
sobre la superficie dental y como consecuencia del

deposito de sustancias cromdgenas o pigmentantes.

Ambos tipos a su vez pueden ser permanentes o

transitorias, en funcion de la duracién de la tincién” ©,

A. TINCIONES INTRINSECAS

“Son aquellas en donde la sustancia que pigmenta se
encuentra en el interior del diente o forma parte de la
estructura interna del tejido. Pueden ser permanentes o
transitorias y ademas pueden aparecer de forma
generalizada, afectando toda la denticion, o bien

aisladamente, afectando a un solo diente.
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TINCIONES INTRINSECAS
A.1) Generales:
1. Enfermedades sistémicas:
a) Alteraciones hepaticas.
b) Alteraciones hemoliticas.
c) Alteraciones metabdlicas.
d) Alteraciones endocrinas.
2. Displasia dentales:
a) Amelogénesis imperfecta.
b) Detinogénesis imperfecta.
3. Ingesta de sustancias.
a) Tetraciclina y otros antibiéticos o farmacos.
b) Fluorosis.
c) Déficit vitaminico y de otras sustancias.
4. Alteraciones por calor.
A.2) Locales:
1. Procesos pulpares y traumatismos.
a) Calcificaciones.
b) Necrosis.
2. Patologias dentales.
a) Caries.
b) Hipoplasias del esmalte.

c) Diente de Turner.

En la Tabla | se recoge la clasificacion de la Tinciones
Intrinsecas (Tabla I). A continuacion describiremos cada
una de las tinciones, analizando sus mecanismos de

formacion.
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A.1) GENERALES.

Son aquellas tinciones que estan causados por procesos
generales, provocando la coloraciéon de toda la denticion,
o al menos de varios dientes. Casi todos se producen
durante el periodo de formacién dental, aunque en
algunas ocasiones afectan al diente ya desarrollado
como es el caso del envejecimiento. La tincion se
produce porque el pigmento se incorpora en la
estructura intima del tejido, o bien es el tejido el que, por
alteraciones, se colorea. En cualquier caso, produce
coloraciones muy variadas y pueden ser producidas por

numerosas enfermedades:
1. Enfermedades sistémicas.

a) Alteraciones hepaticas: procesos como la atresia
biliar (estenosis de los conductos biliares) o una
bilirrubinemia (en casos de enfermedad congénita en
nifos con ictericia severa), se caracterizan por un
aumento de los pigmentos biliares, bilirrubina y
biliverdeina en sangre. Si coincide con el proceso de
formacion dental pueden producir una coloracion verde
en los dientes, mas o menos intensa en la raiz, que se
deben a depédsito de esta sustancia ®®. Aparece en
denticion temporal, con un color que oscila entre amarillo
verde y marron, y que se debe asociar a una historia
clinica previa de problemas hepaticos” ©®.

b) Alteraciones hemoliticas: “enfermedades sistémicas
que cursan con la ruptura masiva de hematies con un
aumento de hemoglobina y los productos derivados de
su composicién, como la eritroblastosis fetal, la

talasemia o la anemia depranocitica. EI aumento de
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pigmentos tiene que coincidir con el periodo de
formacién dental siendo méas frecuente de ver en la
denticibn temporal que presenta coloraciones muy
variables desde el azul verdoso al negro azulado o

marrones.

c) Alteraciones metabdlicas: destacamos dos cuadros
como los mas importantes:

- Alcaptonuria: se trata de un déficit enzimético en la
cadena del metabolismo de los aminoé&cidos. Faltaria la
oxidasa del acido homogentisinico que es un metabolito
de la tirosina, que se acumula en sangre Yy tifie la orina,
el sudor y se deposita en los cartilagos produciendo
artrosis. A nivel dental se caracteriza por la presencia de
depdsitos de pigmentos oscuros en los dientes dando
como resultado una coloracion marron.

- Porfiria: es un trastorno hereditario en la sintesis
hepatica o de la médula 6sea del “Hem”, grupo proteico
de la hemoglobina y otras ferrinas. Se clasifican segun el
déficit enzimatico sea hepatico o de la medula Gsea, en
hepéticas o eritropoyéticas. Las porfirias se producen
por una alteracibn en el metabolismo de la porfirina
circulante en sangre y se acompafia, en general, de
trastornos neuroldgicos, fotosensibilizacion, amnesia,
lesiones hepdticas, calculos biliares y orina de color rojo
oscuro. Desde el punto de vista dental, lo mas
caracteristico es la eritrodoncia, es decir, el depdsito en
los dientes de porfirinas que pueden presentar una

coloracién que oscila del marrén rosado al malva.

d) Alteraciones endocrinas: problemas en la
produccion de ciertas hormonas tiroideas o paratiroideas

pueden producir depdsitos de pigmento o cambios de
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color de los dientes con aspectos muy variados que
oscilan desde el verde del hipoadrenalismo, o el amarillo
claro que tiende al rosa del hiperadrenalismo, o el
amarillo-marron del hipotiroidismo y el blanco-azulado
lechoso o gris del hipertiroidismo ©®. Evidentemente y
como hemos dicho antes, estos procesos deben
coincidir con la odontogénesis, siendo mas frecuente
verlas en la denticion temporal.

Tratamiento de las tinciones por enfermedades
sistémicas: el tratamiento de este tipo de
pigmentaciones suele ser nulo ya que en la mayoria de
los casos afecta a denticion temporal. Sin embargo, en
los casos que se requiera tratamiento o que afecte la
denticion permanente, podriamos optar por un
blanqueamiento bien interno o externo mas o menos
prolongado o agresivo segun el grado de pigmentacion.
Otra opcién serian las carillas estéticas con resinas
compuestas o0 porcelana, con o sin blanqueamiento

previo.

2. Displasias dentales

La existencia de displasias dentales, es decir, procesos
malformativos del tejido dental, pueden asociarse a
cambios en el aspecto externo de los dientes y por lo
tanto en el color. Dentro de las displasias que tienen una
distribucion  generalizada  destacamos dos: la

amelogénesis imperfecta y dentinogénesis imperfecta.

a) Amelogénesis imperfecta: es un proceso hereditario
que afecta a la formacion del esmalte ligado al
cromosoma X, con caracter autosomico dominante. Este
cuadro afecta a la formacion de la matriz o al proceso de

mineralizacion del esmalte, de forma que pueden existir
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hasta 14 subtipos en funcion de la fase del proceso de
amelogénesis en que se produzca el fallo 9. Aunque el
aspecto externo es muy variado, es frecuente que

adquiera un color amarillo (Fig. 4)” “%:

Fig. 4. Amalogénesis Imperfecta.

b) “Dentinogenesis imperfecta: es un proceso hereditario
autosémico dominante que condiciona alteraciones en la
formacién del colageno de la matriz. Existen dos formas,
la tipo I, que se trata de un signo de un cuadro mas
complejo como es la osteogénesis imperfecta, y la tipo
II, en donde la alteracion de la dentina aparece aislada

sin asociarse a un cuadro mas complejo.

Los cambios de color fundamentalmente pueden ser de
dos tipos: dientes opalescentes grisaceos, o dientes
amarillo-marrén” “V.

“Es un cuadro que se presenta con mas frecuencia en
denticion temporal siendo mas habitual la coloracion
amarillenta que la coloracién opalescente-grisacea.
También se ha comprobado como la pérdida de
sustancia es mas rapida y las fracturas del esmalte mas
frecuentes en los casos de dientes con tincion amarilla

que en los opalescentes” “?.

56



“Tratamiento de las displasias: el tratamiento de estos
desoOrdenes estructurales va a depender del aspecto y
gravedad de los mismos. Con respecto a la
amelogénesis imperfecta, en ocasiones, es necesario
realizar tratamientos agresivos con coronas de
recubrimiento total para mejorar el aspecto ya que el

sustrato sobre el que se trabaja es bastante deficiente.

En el caso de la dentinogénesis tipo | igualmente puede
requerir tratamientos agresivos sobre todo en la primera
denticién, como el colocar coronas metalicas en el sector
posterior para mantener la dimension vertical. Con
respecto al uso de las técnicas adhesivas, aunque
tradicionalmente han sido poco recomendadas, estudios
de O’Conell y Cols no encuentran motivos para su

(46)

contraindicacion” “Hay también autores que

recomiendan la posibilidad de hacer tratamientos de
blanqueamiento con peréxido de carbamida” “”.

3. Ingesta de sustancias.

“Dentro de este grupo podemos englobar tres grandes
apartados: las tetraciclinas y otros antibidticos o
farmacos, la fluorosis y la carencia de vitaminas y otras

sustancias.

a) Tetraciclinas y otros antibiéticos o farmacos: las
tetraciclinas se comenzaron a usar en 1948, pero las
primeras referencias de que causaban coloracion dental
no se recogen hasta 1956, cuando Schuster vy
Schwachman lo describieron, sefialando ademas eran
capaces de atravesar la placenta. Pero no es hasta
1963, cuando la FDA advierte que su uso podria tefir los

dientes de forma permanente.
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El mecanismo de actuacién se considera que es debido
a la quelacion que se produce entre el antibibtico y el
calcio, depositandose en forma de €l ortofosfato calcico-
tetraciclina en aquellos tejido que se estan mineralizando
en el momento de la administracion, como cartilagos,
huesos o dientes “% °%. También se sugiere que el
depdsito se produce por la union del antibidtico a
elementos como niquel, magnesio, zinc, nitratos y

aluminio, asi como el hierro y el calcio.

Ademas de las tinciones y cambios de color
consecuencia del depdsito a nivel dentinario, en el
esmalte se pueden producir hipoplasias tanto en la
denticion temporal como la permanente” ®V.

“Los factores que haran que la tinciébn sea mas o menos
llamativa son: la dosis, la duracion del tratamiento, la
fase de mineralizacion del diente, la actividad del
proceso de mineralizacion y el tipo de tetraciclina, ya que
no todas producen el mismo tipo de tincion. Se conoce
que la tincién varia desde el amarillo al gris, o marrén en

funcién del medicamento administrado:

Clortetraciclina (Aureomicina): gris-marron.

Dimetihylclortetraciclina (Ledermycin): amarillo

Doxyciclina (Vibramicina): no tifie.

Oxytetraciclina (Terramicina): amarillo.

Tetraciclina (Acromicina): amatrillo.
En funciéon de los factores anteriormente mencionados,

asi como del tipo de farmaco, podemos encontrar
distintos grados de afectacion de los dientes:
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- Grado I: se caracteriza por ser una coloracion muy

leve, amarilla o marrén claro, pero que es uniforme
(Fig. 5).

Fig.5. Manchas de Tetraciclina (Grado 1).

- Grado II: son los mas frecuentes y se trata de dientes
amarillos, marrones o grises con una distribucién
uniforme pero mas intenso que la anterior (Fig. 6).

Fig.6. Manchas de Tetraciclina (Grado ).

- Grado lll: ademas de presentar mas saturacién en el
color, aparecen bandas o lineas (Fig. 7).
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Fig. 7. Manchas de Tetraciclina (Grado III).

- Grado IV: es rara y se caracteriza por presentar
dientes muy oscuros con bandas o estrias e incluso

irregularidades en la superficie (Fig. 8).

Fig. 8. Manchas de Tetraciclina (Grado V).

Otro rasgo caracteristico de los dientes con manchas por
tetraciclinas, es un cambio en la fluorescencia ante la
presencia de luz ultravioleta. A diferencia de los dientes
normales, estos dientes adquieren un color amarillo

brillante cuando se les ilumina con una luz ultravioleta”
(52)

“Por dltimo también es caracteristico el cambio de color
que sufren los dientes tras su erupcidbn como

consecuencia de la oxidacion. A medida que la luz del

60



sol incide sobre ellos, el antibiético se oxida adquiriendo
un color mas oscuro (marrén) y va perdiendo su

fluorescencia ©%,

Este efecto de oxidacion puede
explicar el porqué de algunas recidivas de tratamientos
de blanqueamiento, o el que los dientes anteriores sea

mAas oscuro que los posteriores.

Todos estos signos, son consecuencia de la
administracion de la tetraciclina durante el proceso de
formacion del diente, es decir, desde el cuarto mes de
vida intrauterina hasta los ocho afios de edad, pero,
¢ qué ocurre si se administran en edades adultas?. Se ha
comprobado que existen riesgos de pigmentacion
también en tratamientos prolongados y se cree que
puede ser por los procesos de remineralizacion
continuos del esmalte o por la incorporacion en la
dentina secundaria, que posteriormente se oxida por
accion de la luz, produciendo tincién permanente” %,

“Basandose en esa teoria algunos autores aconsejan
asociar su administracion con un antioxidante como la

vitamina C para prevenir el efecto de la tincion.

Ademas de la tetraciclina también se han asociado
tinciones a otros farmacos como el linezolid que produce
tinciones reversibles o la amoxicilina que también
produce tinciones reversibles azul grisaceas” ©°.

“Tratamiento de las tinciones por tetraciclinas: el
tratamiento dependera de lo agresivo del caso. Se ha
comprobado que los grados | y Il responden bastante
bien al blanqueamiento externo ambulatorio de larga
duracion aproximadamente seis meses. Si se trata de

cuadros mas agresivos habrd que optar por tratamientos
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protésicos con coronas o con carillas que producen un
grado de satisfaccion alta entre los pacientes o bien un
tratamiento combinado, realizando un blangueamiento
previo al tratamiento protésico” 7.

“La tercera opcion seria hacer el blanqueamiento interno
de los dientes con endodoncia previa, donde aunque el
tratamiento es agresivo, se tienen resultados a corto
plazo de forma bastante previsible” 4%

b) Fluorosis: “la afectacion por fluorosis se produce por
un exceso en la ingesta del ion fldor durante el proceso
de formacion de los dientes. Se sabe que el flior a dosis
de bajas concentraciones es un protector efectivo contra
la caries dental, sin embargo, si excedemos el limite, se
producen alteraciones de la formacion del esmalte
asociado con cambios en el color del diente. Por este
motivo, el flior tiene una accién dependiente de la dosis,
dependiendo la aparicion de la fluorosis del tiempo y de

la intensidad de la toma del mismo.

La accion del fltor para la produccion de fluorosis es por
la interaccion con el metabolismo de los ameloblastos,
actuando en la fase secretora y post secretora.
Clinicamente encontramos dientes manchados con
zonas mas blancas y opacas que hacen que los dientes
reciban el hombre de diente veteado. Pueden aparecer
en ambas denticiones y se distribuye de forma general y
bilateral. En funcién del grado de afectacién, podemos
clasificarlos siguiendo el indice de DEAN ©* que lo

clasifica en:

- Normal.
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- Cuestionable: el diente presenta sutiles y pequefas
manchas blancas.

- Muy leve: encontramos el diente veteado, con
manchas que ocupan mas del 25% de la superficie.

- Leve: las manchas se extiende hasta el 50% (Fig. 9).

- Moderada: cuando todo el diente aparece afectado
por manchas que pueden ser marrones.

- Severa: se afecta toda la superficie pudiendo
afectarse también la forma del diente con presencia
de defectos externos.

Fig.9. Fluorosis.

Tratamiento de la tincidén por fluorosis: dependera de la
demanda estética del paciente y puede ser desde un
blanqueamiento externo en los casos mas sutiles, hasta
la necesidad de carillas o coronas en los casos mas
abigarrados.

c) Déficit vitaminico y de otras sustancias : el aporte
insuficiente de sustancias o vitaminas implicadas en la
formaciéon del esmalte y la dentina durante la
odontogénesis, como las vitaminas A, C, D, fosforo o

calcio, pueden provocar la aparicion de problemas
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estructurales que se manifiestan con cambios de

coloracién en los dientes” ©%,

4. Alteraciones por calor.

“A pesar de que los dientes son altamente resistentes al
cambio de temperatura cuando el calor excede ciertos
grados, se produce un cambio de color tanto en el
esmalte como en la dentina. A nivel del esmalte se
produce una pérdida de agua que provoca un
aclaramiento asi como una mayor opacidad, que es
mayor con el aumento de la temperatura. En la dentina,
el aumento de temperatura provoca el cambio de color
hacia un marron claro, que se va oscureciendo a medida
que se elevan los grados. La velocidad del cambio de
color es mayor cuanto mas rapido sera el aumento de

grados” ©?.

A.2) LOCALES.

“Estas tinciones se producen generalmente con el diente
ya formado como consecuencia de la accion de un
agente extrafio. Afecta a la estructura interna del diente,
pero nuca a toda la denticion de forma general, sino a
uno o varios dientes asilados. El color que adquieren es

muy variado en funcién del agente causal.

1. Proceso pulpares y traumatismos.

a) Calcificaciones: una posible respuesta del diente ante
un traumatismo u otra agresion es la calcificacion total o
parcial de la camara pulpar. En estos casos la coloracion
sera mas intensa cuanto mas calcificada esté la cAmara
y menos espacio quede. El color que adquiere el diente
sera un color mas saturado y mas amarillo pero distinto
al de procesos como la necrosis que describiremos

posteriormente. El diente puede mantener su vitalidad
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pero puede ser muy complicado hacer el tratamiento de
conductos en caso de necesitarlo u optar por un
blanqueamiento interno.

b) Necrosis: la tercera posibilidad de reaccion del tejido
pulpar es hacia la necrosis o muerte del tejido. En los
casos en los que la agresion excede los méargenes de
resistencia del diente el tejido pulpar sufrira un proceso
de degradacién que nos lleva a la necrosis. Esta
necrosis, con o sin bacterias, producird productos de
desintegracion del tejido que se introducirdn en los
tubulos dentinarios tifiendo asi la dentina. En los casos
en los que haya bacterias la coloracion se hace mas
intensa ya que el tejido necrético reacciona con los
productos sulfatados del metabolismo de las bacterias
formando sulfuro ferroso que es una sustancia muy
negra y pigmentante.

El diente adquiere un color mas oscuro que varia del
gris al marrén o negro en funcion del tiempo transcurrido

y de la presencia o no de bacterias” (Fig. 10) ¥,

Fig. 10. Necrosis pulpar.
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2. Patologias dentales.
“Ademas de los traumatismos y los procesos pulpares,
otras patologias pueden causar cambios de coloracion

entre las que destacamos:

a) Caries: la caries es en un proceso de disolucion de la
materia organica del diente, seguido de Ia
desmineralizacion del material inorganico y entre las
caracteristicas clinicas que presenta esta la del cambio
de color desde las fases mas tempranas. Podemos
encontrar lesiones blancas (Fig. 11), que se producen en
la primera fase por perdida de mineral, pero también
lesiones oscuras de color pardo (Fig. 12) donde se han
incorporado sustancias pigmentantes en el interior del
tejido daflado o por remineralizacion. En cualquier caso
el cambio de color producido por la caries es facilmente

diagnosticable y muy localizado” “®.

Fig. 11. “Mancha blanca” de caries.
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Fig.12. “Mancha parda” de caries.

b) “Hipoplasias del esmalte: estas manchas de esmalte
son frecuente observarlas en la cara vestibular de los
dientes anteriores, como manchas mas o0 menos
definidas de color blanco (Fig. 13) o pardo que pueden
verse en superficie o lo que es mas frecuente, por
trasparencia a través del esmalte sano. Estas lesiones

se forman durante la odontogénesis y se caracterizan

porque el diente erupciona con ellas no variando su
n (38)

aspecto, forma o tamafio con el tiempo

- " 2 0

Fig.13. Hipoplasia del esmalte.

c) “Diente de Turner: se trata de una displasia compleja
gue se caracteriza por la aparicion de un islote de
cemento ectdpico de cicatrizacion en mitad de la cara
vestibular de los incisivos y en la oclusal de los

premolares que evidentemente provoca una alteracion
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del color normal del diente. Este cemento se forma como
consecuencia de un dafo recibido en el germen del
diente definitivo que se intenta subsanar antes de la
erupcion del mismo con el depédsito de cemento en la

corona del diente.

Tratamiento de las coloraciénes por diversas patologias
dentarias: es variado y normalmente pasa por el
tratamiento de la patologia que lo causa para después
tratar el problema cromatico si es que existe, con

blanqueamientos o material de reconstruccion estético
(39)

B. TINCIONES EXTRINSECAS

TINCIONES EXTRINSECAS

1. Alimentos y habitos sociales:
a) Clorhexidina.
2. Tinciones metalicas.
3. Tinciones bacterianas.
a) Materia alba.
b) Depdsitos verdes.
c) Depasitos naranjas.

d) Depdsitos negros.

“Es importante saber que para que las tinciones
extrinsecas se produzcan en necesario que previamente
se haya formado sobre la superficie dental la pelicula
adquirida o que existan restos de la membrana de
Nashmith. Sin esta estructura proteinica previa es
imposible que se produzca el depésito de pigmentos. En

la tabla Il estan recogidas las tinciones extrinsecas
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1. Alimentos y habitos sociales.

Son muchas las sustancias alimenticias u otras
sustancias en contacto con los dientes las que pueden

producir coloracion dental aunque de forma extrinseca.

a) Clorhexidina: es un hecho conocido que el uso regular de
enjuagues de clorhexidina para controlar la placa
bacteriana en pacientes periodontales, provoca la
aparicion de manchas de color negro en la superficie de
los dientes (Fig. 14). Estas se producen por reaccion de
oxidacion cuando reacciona con los componentes
salivares. Factores como la susceptibilidad personal, el
uso de agentes blanqueantes, la técnica de cepillado, el
uso de antiadherentes, la concentracion de clorhexidina y
el tiempo de uso ®*®, pueden variar la formacién o no de
las tinciones. Hay varias teorias que explican las tinciones
de clorhexidina, pero la mas verosimil parece ser la que
explica la tincién por precipitacion de aminos de la dieta
cromogena con los cationes de la superficie dental de
forma que se unen al diente tifiendolo. A pesar de todo, la

susceptibilidad personal es muy importante.

Fig.14. Coloracién por Clorhexidina.
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También se han descrito tinciones con el uso prolongado
de otros enjuagues bucales como antisépticos cianéticos
(92), aceites esenciales fendlicas (listerine) o un uso

prolongado de del monipol” ©9.

2. Tinciones metalicas.

“Las tinciones metalicas se producen en pacientes que
por cuestiones laborales, o por ingesta de
medicamentos, entran en contacto con sales de distintos
minerales, que posteriormente precipitan en la boca. ©.
El color va a depender del tipo de sustancia o mineral, y
asi, el hierro, produce pigmentos negros, el cobre
verdosos, el potasio violeta hacia negro, el nitrato de
plata gris y el fluoruro estafioso marrén dorado” ©.

“El mecanismo de produccion no se conoce con certeza
aungue se piensa que puede ser como consecuencia de
la formacién de sales de azufre, aunque esta teoria se
olvida del proceso quimico tan complejo necesario para

formar un sulfuro” @,

“Hay que tener también en consideracion que la ingesta
de hierro u otros minerales o el contacto con ellos no
implicard la aparicion de tinciones ya que si se mantiene
una buena higiene, el cambio de color no tiene porque

producirse” 4.
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3. Tinciones bacterianas.

“El depoésito de ciertas bacterias o0 de sustancias
bacterianas en los dientes también pueden provocar
cambios en el color de tipo externo. Son cuatro los
depdsitos bacterianos coloreantes que en funcion del

color se dividen en:

a) Materia alba y sarro: se trata de un depdsito blanco
amarillento que se compone de bacterias, células

epiteliales, restos alimenticios, proteina salivares, etc.

Que se depositan en la superficie dental cuando el
paciente no se cepilla durante unos dias. Es de poca
consistencia pero puede tener espesores bastante
grandes que estan poco cohesionados y poco adheridos.
Cuando transcurre cierto tiempo esta placa bacteriana
puede calcificarse formando el sarro o tartaro que se
presenta como un depdsito mas denso y duro de color
amarillo de localizacién supragingival (Fig. 15), o negro
en infragingival, pero que puede colorearse con otros
pigmentos, como por ejemplo el tabaco. Estos depdésitos
se desprenden con dificultad ya que estan adheridos al

diente.
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Fig.15. Materia alba y sarro.

b) Depositos verdes: aparecen sobre todo en nifios y
adolescentes con mala higiene aunque su origen no se
conoce muy bien (Fig. 16). ElI pigmento verde es la
fenacina que se produce por bacterias (bacilo piocianico)
y hongos de la cavidad oral, aunque otros autores
consideran que pueden ser depdsitos de derivados de la
hemoglobina procedentes de la gingivitis. Su espesor es
variable, aunque a veces desaparece con la
adolescencia.

72



Fig.16. Depositos verdes.

c) Depdsitos naranjas: se presentan como pequenas
manchas irregulares de color naranja intenso,
especialmente en las zonas cervicales vestibulares de
dientes anteriores (Fig. 17), igual que los depdsitos
anteriores. Pueden afectar a uno o varios dientes y son
depositos poco adheridos, de forma que pueden
desaparecer con el cepillado. Son raros de ver y su
etologia se relaciona con microorganismos del tipo
bacilo prodigioso, bacilo mesentérico ruber, sarcina

roseus, etc.

Fig.17. Depdsitos naranjas.

d) Depdsitos negros: esta tincion puede parecer en
adultos (Fig. 18) como en nifios aunque es MAas
frecuente en denticibn temporal. Se presenta como
manchas pequefias y frecuentes de color negro ligadas
al borde gingival. La intensidad del color es variable
segun el paciente, pero no se relacionan con la higiene,
sino que por contra, algunos autores determinan un bajo
indice de caries en estos nifios y adultos. Su origen no
esta claro aunque si parece cierto que se trata de

depositos de sales ferrosos procedentes de la dieta y
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metabolizadas por las bacterias de la flora. Tras ciertos
estudios se ha comprobado cémo estos individuos
tienen ciertos cambios en la composicion de su saliva de
forma que presentan unas concentraciones mayores de
calcio, fosforo, cobre, glucosa, sodio y menos proteinas.
En cualquier caso se trata de manchas sin trascendencia
clinica que sélo representa un problema estético y no de
salud y que ademas suelen desaparecer en la

adolescencia” %,

Fig.18. Depositos negros en denticion definitiva.

“Tratamiento de las tinciones bacterianas: el tratamiento
de todas estas coloraciones extrinsecas consiste
fundamentalmente en la realizacion de limpiezas o
tartrectomias con pulidos, cambio de habitos y mejora de
la higiene. SOlo en ciertos casos muy concretos la
coloraciéon se hace intrinseca como es el caso de las
tinciones metalicas o de los fumadores de largo tiempo,
y se requiere de tratamientos blanqueantes ya sean

internos o externos, o incluso eliminar el tejido tefiido”
(46)
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2.1.5 DEFECTOS DEL ESMALTE

“El esmalte dental humano esta expuesto a multiples agresores
gue pueden afectar su integridad y que actian en diferentes
momentos de su desarrollo o en etapas posteriores, cuando el

esmalte ya es maduro” @,

2.1.5.1 TRASTORNOS DEL DESARROLLO DEL ESMALTE
DENTAL (PRE-ERUPCION)

“Los defectos del desarrollo son desviaciones visibles de
la apariencia translicida normal del esmalte dental,
producto de la disfuncion del érgano del esmalte.
Hipoplasias: son defectos que involucra la superficie del
esmalte en el que se ve disminuido el espesor del
mismo. Se manifiestan clinicamente en forma de hoyos
o fosas, surcos o areas grandes de pérdida de tejido. El
esmalte puede observarse translicido u opaco. Deben
diferenciarse de pérdidas del esmalte pre-erupcién en
respuesta a traumatismos en el predecesor y de pérdida
de esmalte post-erupcion asociados con
hipomineralizacion, en los cuales también hay
disminucién en el espesor del esmalte. Ocurren en la
fase secretoria de la amelogénesis, en respuesta a
agresiones de corta duracion. De la severidad de la
agresion depende su extension” “9.

“Opacidades difusas: son alteraciones en la translucidez
del esmalte, en grado variable. El espesor del esmalte
es normal, la superficie es lisa y el color es blanco. Se
pueden manifestar en forma lineal, en parche o con

distribucion continua; sin definicion clara entre ésta y el
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esmalte normal adyacente. Puede afectarse una parte o
toda la superficie dental. Es posible establecer una
escala de severidad con base en la extension vy
profundidad del esmalte afectado. Son producto de
agresiones de bajo grado y larga duracién (por ejemplo,
fluorosis), la apariencia macroscopica y la dureza son
comparables con lesiones humanas leves. Los factores
etiologicos en estas lesiones son multiples, no solo son
causados por la ingesta abundante de fltor” “9.

“Opacidades demarcadas: consisten en alteraciones en
la translucidez del esmalte, en grado variable. El tejido
afectado tiene un espesor normal y la superficie es lisa.
Las lesiones pueden observarse de color blanco, crema,
amarillo o café y con bordes definidos con respecto al
esmalte normal adyacente. La extension de las mismas,
su ubicacion en la superficie y su distribucion en la boca
son variables. Son poco estudiadas y vistas como
eslabon entre las hipoplasias y las opacidades difusas.
En ellas el esmalte es ductil, con un ligero incremento en

la mineralizacién cerca de la UAD” 49,
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- Alteraciones en la integridad del esmalte
(posterupcion)

“Se ubican en tres grupos los mecanismos por medio de
los cuales el esmalte puede perder su integridad: estrés,
biocorrosion y friccion. La Fig.19 muestra el esquema de
mecanismos patodinamicos de las lesiones superficiales
del esmalte

Fig.19: Procesos de pérdida del esmalte.

De acuerdo con esta clasificacion también definen los

factores etiologicos a los cuales se asocian (Tabla 11.)”
(45).
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Tabla II: “Etiologia de las lesiones superficiales del esmalte

» (45).

Mecanismos
patodinamicos

Factores etiolégicos

Estrés (Abfraccion)

Endogenos Parafuncién: bruxismo y apretamiento dental
Oclusion: contactos prematuros 0 sobrecarga en
Deglucion

Exogenos Masticacién de alimentos duros

Habitos: morder objetos como lapices y onicofagia

Ocupaciones: sostener clavos o instrumentos de viento
con los dientes

Aparatologia dental: ortodoncia, protesis parciales

Biocorrosion

Endogenos (&cidos)

Placa: bacterias acidogénicas

Fluido crevicular gingival

Jugos gastricos en pacientes con bulimia
gastroesofagico

reflujo

Exdgenos (acidos)

Consumo de bebidas gaseosas, frutas y jugos citricos

Exposicion ocupacional a gases acidos industriales
otros factores medioambientales

Protedlisis

Lisis enzimatica (caries)

Protedlisis

Proteasas (pepsinas y tripsinas)

Electroquimica

Fluido crevicular

Efecto piezoeléctrico sobre la dentina

Friccion

Endogena (atricion) Parafuncion: bruxismo y apretamiento

Endogena (atricion)| Deglucion

Exdgeno (abrasion) Masticacién de alimentos toscos

Ex6geno (abrasion)| Higiene dental: exceso de cepillado, uso inadecuado de
Erosion seda dental, palillos y limpiadores interdentales

Habitos: onicofagia, apertura de pinzas para el cabello
con los dientes, uso de pipas

Comportamiento ocupacionales: corte de hilo con los
dientes, soplar vidrio, interpretar instrumentos de viento

Aparatologia dental

Comportamiento ritual: mutilacién dental

Flujo de liguidos.
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- Por estrés y friccion (mecéanicas)
“Las lesiones del tejido adamantino de origen mecanico

se clasifican como sigue:

Atriciéon: La atricion se refiere al desgaste causado por la
friccion entre diente y diente, lo cual es considerado
como un resultado de la interaccion de dos cuerpos” “2.
“Abrasion: La abrasion se define como la pérdida
causada por la friccion entre los dientes y un agente
exégeno (tales como el bolo alimenticio, la pasta dental,
mondadientes (palillos), el hilo dental, etc.) y esto es
considerado como un resultado de la interaccion de tres

cuerpos” “2),

“La abrasion también puede ser causada
por el cepillado, especialmente en vestibular y su accién
abrasiva se incrementa con el uso de cremas dentales
“3_ La onicofagia y el bruxismo constituyen las formas
més destructivas de la abrasion” “¥.

“Abfraccion: se refiere a la pérdida patolégica de
sustancia dental generada por fuerzas biomecanicas. Al
parecer estas lesiones son causadas por la flexion de los
dientes en respuesta a una carga que lleva a la fatiga del
esmalte y la dentina en un lugar alejado del punto de
aplicacion de la carga” “¥.

“Los procesos de cementacion y retiro de brackets en
tratamientos ortodonticos tienen una participacion
importante en la formacion de defectos de esmalte tipo

grietas” “,

“La profilaxis con abrasivos (no solo
asociada al tratamiento ortoddntico), previa al grabado

acido causa desgastes de hasta 10 um si se realiza con
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cepillo y de 5 um si se utilizan copas de caucho, los
anteriores valores se alcanzan con cepillados cuya
duracion es de 10 a 15 segundos; la posibilidad de
producir dafio al diente es mayor cuando se realizar la
profilaxis con piezas de baja velocidad sin refrigeracion
puesto que se generan niveles mayores de calor” “®. “La
actividad parafuncional, el contacto de los dientes con
brackets metalicos o ceramicos, el retiro de los
aditamentos en mencion y la eliminacién del material de
adhesién  remanente con instrumento  rotatorio
contribuyen de manera importante a la formacion de
defectos en el esmalte” %),

“Otros defectos que se pueden producir en los dientes
son del tipo fractura, su formacion responden a eventos
trauméticos.

Infraccion: son fracturas incompletas (agrietamientos)
del esmalte, sin pérdida de estructura dental, generadas
por traumatismos. Fractura no complicada de la corona:
definida como una fractura confinada al esmalte, con
pérdida de estructura dental asociada con traumatismos”
(47).

“Sindrome del diente agrietado: consiste en un tipo de
fractura incompleta que ocurre en dientes posteriores
vitales, que involucra la dentina y ocasionalmente la
pulpa. Se presenta principalmente en personas entre los
40 y 60 afios de edad, con igual prevalencia entre
hombres y mujeres. Se puede formar en molares
mandibulares con restauraciones grandes o defectuosas
48)  pero también se puede encontrar en estructuras
dentarias sin restaurar, casos en los cuales su presencia
se describe con mayor frecuencia en molares maxilares

que en mandibulares” “9.

80



Existe otro tipo de fracturas que comprometen los tejidos
subyacentes como la dentina y la pulpa, pero estas no
se consideran aqui, ya que son irrelevantes para el

presente estudio.
- Biocorrosion (quimicos)

“En la literatura odontoldgica la “erosion” se define como
la pérdida de esmalte y dentina por la accion de acidos
cuyo origen no es bacteriano. Tal definicion no tiene en
cuenta la protedlisis (en caries) y los efectos
piezoeléctricos que estan involucrados en la
degradacion bioquimica y electroquimica,
respectivamente, de la sustancia dental. La erosion no
€S un mecanismo quimico, sino fisico que causa
desgaste por friccibn debida al movimiento de liquidos.
“Biocorrosion” es la accidon quimica, bioguimica o
electroquimica que causa degradacion molecular de las
propiedades esenciales de un tejido vivo, por ello
Biocorrosion se propone como un término mAas preciso
que erosion” Y.

“Caries dental: consiste en un desequilibrio entre la
placa y la superficie dental. Un, con severidad creciente
y destruccion dental cuyo rango va desde cambios
subclinicos sub- superficiales a nivel molecular hasta
lesiones que involucran la dentina y en las que se
pueden encontrar superficies intactas o cavitadas” ©Y.
“Es una enfermedad crdnica, multifactorial que inicia con
un cambio microbiolégico en la biopelicula y afectada
por el flujo y la composicion salivar, los azucares de la
dieta y las practicas preventivas. Al inicio es reversible y

puede detenerse en sus diferentes estadios, incluso
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cuando el esmalte y la dentina estan afectados” ©®?. “La
caries es producto de interacciones entre las bacterias
que producen acidos, el sustrato que ellas pueden
metabolizar y multiples factores del huésped, entre los
gue se cuentan los dientes y la saliva. Se da como
resultado de un desbalance ecoldgico en el equilibrio
fisiologico entre los minerales del diente y la biopelicula

» 53) L as bacterias viven sobre los dientes,

microbiana
en microcolonias encapsuladas en una matriz organica
de polisacaridos, proteinas y DNA secretados por las
células, que las protege de la desecacion, de las
defensas del huésped y de depredadores y ademas
provee resistencia ante la accién de antimicrobianos” ©.
“Los mecanismos del proceso de caries son similares
para todos los tipos de caries. Bacterias endogenas, los
Estreptococos (mutans y sobrinus) y los Lactobacilos en
la biopelicula generan &cidos orgénicos débiles por
medio del metabolismo de carbohidratos fermentables.
Estos acidos causan disminucion del pH a un valor
critico que lleva a la desmineralizacion de los tejidos

dentarios” ©?,

“El mineral (calcio y fosfato) se difunde
fuera del diente llevando a una eventual cavitacion si el
proceso continla. La desmineralizacion puede ser
revertida por el calcio y el fosfato junto con el fluoruro,
que se difunden en el diente y se depositan en el cristal
remanente en la lesion no cavitada (remineralizacion). El
nuevo mineral del cristal es mucho mas resistente a los
acidos, comparado con la hidroxiapatita carbonatada
original. ElI proceso de desmineralizacion vy
remineralizacion ocurre varias veces al dia, lo que lleva
ya sea a la cavitacién o a la reparacion, reversion del

proceso” ®%,

82



“Alimentos: el esmalte dental puede perder minerales
por la accion de los acidos citrico, fosférico, ascorbico,
malico, tartarico y carbdnico de origen extrinsecos,
debido al consumo de frutas, jugos, vinos secos,
vinagres, bebidas energizantes, refrescos y té” ©7,
“Trastornos géastricos y desordenes alimentarios: la
pérdida mineral también se puede dar en respuesta a la
accion de acidos intrinsecos. Los jugos gastrico llegan a
la cavidad oral debido a la existencia de trastornos
gastricos como el reflujo y el vémito, de desérdenes
alimentarios como la anorexia y la bulimia nerviosa y, de
vomito crénico en alcoholismo” €%,

“Medicamentos: el consumo de medicamentos prescritos
por largos periodos, como acido acetilsalicilico vy
ascoérbico, acido hidroclorico, tonicos de hierro,
estimulantes acido de la saliva y productos con calcio
con propiedades quelantes puede afectar la integridad
del esmalte” Y.

“Tratamientos con materiales estéticos: el grabado acido
produce disolucion de la bioapatita y genera
microporosidades en el esmalte con una profundidad
que se estim6 de 5 a 50 um, las restauraciones con
margenes pobres y pozos o fisuras” ®.

“Sustancias aclaradoras (blanqueamiento dental): El
peréxido de hidrégeno es el ingrediente activo en los
productos de blanqueamiento aplicados frecuentemente.
Sus efectos negativos sobre la estructura del esmalte
estan claramente establecidos. Tales efectos se ven
reflejados en cambios morfolégicos y superficiales en el
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esmalte tratado con el agente blanqueador. La magnitud
de este efecto es proporcional a la concentracién del
agente, siendo mayor cuando la concentracion es
mayor. Varios estudios demostraron el incremento en la
porosidad y en la rugosidad del esmalte después de la
realizacion de tratamientos de blanqueamiento. También
se observaron efectos negativos sobre la fuerza
microtensil, la microdureza del esmalte, la resistencia a
la fractura y a la abrasion” 7.
“Estos efectos pueden deberse a los cambios en los
constituyentes inorganicos del esmalte que consiste en
la reduccion en el contenido de calcio y la relacién
calcio/fosfato. Asi como al efecto negativo observado
sobre el componente organico, particularmente proteinas
El peroxido de carbamida o peroxido de urea
(CHB6N203) al 10% en solucion acuosa, se usa en kits
de blanqueamiento, se descompone en 3.35% solucién
de peroxido de hidrégeno y 6.65% de urea (CH4N20)
®2 " Subsecuentemente, el peréxido de hidrégeno se
descompone en agua y Oxigeno, este ultimo penetra el
diente, a través de la fase organica y libera o altera
guimicamente las moléculas del pigmento. La oxidacion
altera la estructura quimica y consecuentemente el color
de los cromoOgenos. Es importante notar que las
pigmentaciones dentales son también materiales
organicos, por lo que su accion puede ser indiscriminada
sobre los componentes del esmalte. Se sabe que la urea
liberada del peréxido de carbamida es capaz de
desnaturalizar proteinas por disolucién de las uniones H
entre los grupos CO y NH y de ésta manera causa

cambios estructurales” V.



“Por su efecto oxidante, los agentes blanqueadores
pueden afectar tanto la estructura superficial como la
profunda del esmalte. La urea puede afectar las regiones

» 83 como dice Crim, “®

intraprismaticas del esmalte
demostré que los agentes blanqueadores que contienen
peroxido pueden penetrar en la pulpa. Si el peroxido de
hidrogeno no pudiera penetrar el tejido duro del diente
no podria tratar decoloraciones intrinsecas. Se cree que
el peréxido de hidrégeno, que forma diperoxo (H404), es
capaz de cambiar la estructura de la apatita y que los
fosfatos se reemplazan con ligandos de diperoxo y de

esta forma da origen a un nuevo complejo.

“Las asignacion de un nombre especifico a lesiones
dentales cervicales no cariosas depende de la
interaccién de los tres mecanismos mayores (estrés,
friccion y Biocorrosion), que es Unica para cada caso

individual” V.
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2.1.6 MANCHAS BLANCAS EN ESMALTE DENTAL.

“Las manchas blancas presentan etiologia y caracteristicas
variables por lo que el buen diagnostico diferencial de estas, es

imprescindible para el éxito en su tratamiento.

Las manchas blancas en el esmalte dental son producidas por
diversos factores como fluorosis dental, hipoplasias del esmalte,
traumatismos dentales, tratamiento ortodéntico y caries

incipiente.

2.1.6.1 MANCHA BLANCA PRODUCIDA POR CARIES
DENTAL.

La primera manifestacion de la caries del esmalte es la
mancha blanca, por lo general es asintomatica, extensa

y poco profunda.

La mancha blanca presenta etapas de desmineralizacion
seguidas de etapas de remineralizacion: cuando el
proceso de remineralizacion es mayor que el de

desmineralizacion la caries es reversible.

A. Aspecto clinico de la mancha blanca causada
por caries dental.

La primera manifestacion macroscopica que podemos

observar en el esmalte es la pérdida de su translucidez

gue da como resultado una superficie opaca, de aspecto

tizoso (blanquecino) y sin brillo” 7.
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“Estas manifestaciones clinicas se producen por el
aumento de porosidad del esmalte lo cual genera un
cambio en las propiedades Opticas del esmalte, cuando
se produce la desmineralizacion el espacio intercristalino

aumenta y pierde su contenido.

El aspecto clinico de la mancha blanca se acentla
cuando el diente se seca con aire, fendmeno debido a
qgue el aire sustituye al agua presente en mayor
proporcibn que en el esmalte sano, dando como
resultado una diferente difraccion de la luz, ya que el aire
tiene un indice de refraccion menor que la hidroxiapatita
€s por eso que se presenta opaco Y sin translucidez ya
gue esta depende del tamafio de los espacios
intercristalinos y su contenido.

No se observa cavidad evidente y a la exploracién se
comprueba una rugosidad aumentada en la capa de
esmalte por tanto la superficie se torna mas aspera de lo
normal.

Por lo general estas lesiones incipientes son reversibles

. . . . (52)
por lo que no requieren tratamientos invasivos”

B. Localizaciéon de la mancha blanca en la superficie
dental.

“Las superficies dentarias en las que se observa este
proceso son las superficies libres: vestibular y lingual
especialmente en el tercio gingival de dientes anteriores
y si la lesion se detiene a tiempo se observa una
mancha parda superpuesta.

Las manchas blancas se encuentran también en | en las
paredes que limitan las fosas y fisuras y muy

comunmente las caras proximales por debajo del punto
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de contacto las cuales no se pueden detectar
facilmente con el examen clinico porgue estan ocultas
por el diente vecino que contacta.

Por otro lado también las podemos encontrar en las
paredes que limitan las fosas y fisuras en las caras

oclusales ?*4" y superficies radiculares.

C. Aspectos histopatologicos.

Una de las caracteristicas mas importantes de la lesion
cariosa es la presencia de una capa superficial aparente
intacta sobre una subyacente, donde ocurri6 una
desmineralizacién importante” ©2.

“Entre los autores que mas han incidido en los aspectos
morfolégicos microscopicos destacan.

Al observar la lesion de mancha blanca en el
microscopio de luz polarizada podemos distinguir cuatro
zonas desde la superficie externa hasta la mas

profunda” “°.

- Zona superficial a prismatica o capa de Darling.

“Es la zona relativamente intacta, presenta una
porosidad del 5% vy una perdida entre 5y 10% del
contenido mineral. Tiene birrefringencia negativa a la luz
polarizada” .

“En un corte transversal tiene un grosor aproximado de
20 a 50 micrometros. Esta zona permanece inalterable
en relacion al resto de las zonas, debido a la mayor
concentracion de fldor en la superficie externa del

esmalte” ©9).
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“Esta capa actiua como gradiente de difusién que permite
que minerales como el calcio, el fosfato y el fluoruro
entren y salgan del esmalte, ya que se observan
pequefios tuneles que atraviesan esta zona a través de
los cueles se desplazan los productos bacterianos hacia
las zonas més profundas del esmalte, dando lugar a la
zona correspondiente al cuerpo de la lesidon, que es mas
oscura” 9,
“Mediante la microscopia electronica de barrido se ha
observado que la superficie de esta zona presenta
mayor rugosidad que el esmalte sano, lo que favorece
una mayor retencion de biofilm dental y el consecuente
fomento de la desmineralizacion” “”.
“La mayor resistencia de la zona superficial se debe a
los siguientes factores:
La mayor densidad del esmalte superficial como
consecuencia del proceso de maduracion.
Mayor contenido de fluoruros, lo que le proporciona
mas resistencia a la accion disolvente de los acidos.
La posibilidad de remineralizar los cristales,
favorecido por la presencia de sales minerales en la
saliva y fluoruros.
La funcidon protectora de la saliva y la pelicula
adquirida que tienden a disminuir la solubilidad del

esmalte superficial” 9.
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- Cuerpo de la lesién o zona superficial.

“Es la zona mas amplia de toda la lesion inicial, donde
se produce la principal desmineralizacién, en el centro
su porosidad alcanzado un 25% o mas por unidad de
volumen, y la pérdida de mineral es mas alta entre 18 y
50%.

Bdnm

Lnstakas

Fig.20.Esquema de una lesion cariosa en esmalte.

Ademas, existe un incremento en la cantidad de materia
organica y agua, debido a la entrada de bacterias y
saliva. Ofrece birrefringencia positiva a la luz polarizada.

En cortes transversales vistos al MEB, los prismas se
ven totalmente alterados y modificados observandose
como una estructura amorfa, con espacios intersticiales
vacios. A pesar de su desmineralizacién esta capa se
presenta densa y homogénea, cercana a ella se puede
llegar a observar pequefias areas desmineralizadas en
mayor grado, lo que ocasiona el aumento de tamafo de

la lesion. Este cuerpo de la lesion se delimita, hacia la
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parte interna, por esmalte y que muestra alteraciones
ligeras en prismas Yy sustancia interprismatica,
correspondiente a la zona oscura. El avance de la lesiéon
cariosa en el esmalte sigue la direccion de los prismas

adamantinos y las estrias incrementales de Retzius.

Estas dos zonas se pueden observar si las secciones se
examinan embebidas en un agente aclarante, como

balsamo de Canada o quinolina.

-Z0nha oscura.

Es aquella que se encuentra presente en el 90 al 95%
de las lesiones. Posee una porosidad de 2 a 4% de su
volumen y una pérdida de minerales de 5 a 8%. En
cortes transversales al microscopio al microscopio de
luz, se observa como una banda o linea gruesa de color
marrén, con un grosor entre 20 y 30 um” “9),

“Tiene birrefringencia positiva a la luz polarizada. Esta
zona es consecuencia del proceso de desmineralizacion
y remineralizacion. Se observa oscura, debido a que al
ser la quinolina incapaz de penetrar dentro de los poros
muy pequefios que estan en esta zona no transmite la
luz polarizada. Se piensa que estos poros tan pequefios
impenetrables por la quinolina son el resultado de la
remineralizacion dentro de la lesion. El tamafio de la
zona oscura pudiera ser un indicio de la cantidad de
remineralizacion, es decir, zonas oscuras muy amplias
pudieran representar aquellas zonas muy
remineralizadas y seguramente correspondan a la lesion

de avance lento o inactivas” “”.
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- Zona translucida.

“Es el frente de avance de la lesion del esmalte, se
encuentra presente en un 50% de las lesiones y tiene un
promedio de 40 micrémetros de ancho” “®.

“Esta zona es mas porosa que el esmalte sano, siendo
su porosidaddel1% encontraste con el 0.1% del esmalte
no afectado y un volumen del poro de 1,2%. Presenta
una pérdida de mineral del1.0 a 1.5.

Su apariencia translicida se basa en el hecho que
la quinolina penetra facilmente en los poros
aumentados por la pérdida mineral y como la quinolina
tiene el mismo indice de refraccion de los cristales, el
resultado sera una zona menos estructurada y de

apariencia transltcida” 7.

“Al MBE la zona translucida se presenta como una
modificacion de los prismas, los cuales muestran la
descalcificacibn que se inicia en la sustancia
interprismatica. Esta desmineralizacion indica el avance
de la lesién cariosa” 9,

Como dice Brow y cols ®%. Sefialan que la morfologia
dentaria sefiala las caracteristicas de propagacion de la
lesion cariosa en superficies lisas y en zonas de fosas y
fisuras. Asi, en superficies lisas la desmineralizacidon
configura como un cono trunco cuya base mayor esta
ubicada hacia la superficie externa y su vértice orientado

hacia la unién amelo-dentinaria.
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D. Clasificacion de las manchas blancas.

Las manchas blancas se clasifican en:
Mancha leve: aquella que requiere secado profundo para
ser apreciada. Se observa unos minutos después del

secado.

Mancha moderada: aquella que requiere secado
moderado para ser apreciada. Se observa

inmediatamente después del secado.

Mancha severa: aquella que se aprecia claramente sin

necesidad de ser secado.

E. Métodos clinicos para el diagnoéstico de la lesion

inicial de la caries.

-Método visual.

“La inspeccion clinica depende de la evaluacion de los
cambios en la translucidez del esmalte, es decir, la
pérdida del brillo, el aspecto opaco. También podemos
evaluar las pigmentaciones, la localizacidon y la presencia
0 no de tejido blando o los cambios en la textura del
esmalte resultante del grado de desmineralizacion. Este
ultimo se ha sefialado como el indicador mas valido de
caries activa. Se recomienda ademas, para mejorar la

visualizacion de la lesién el uso de la magnificacion” ©®.

“Criterios usados en el examen clinico de la lesién inicial

de caries” ©?,
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Superficies Lisas

“Lesion ubicada por vestibular zona de caries
susceptible 1-1,5mm que va paralela al margen
gingival.

Lesion de aspecto tizoso o lechoso en el esmalte
(mancha blanca).

Al secado con jeringa de aire, aumenta la visibilidad,
se observa la superficie con pérdida de brillo.

No se recomienda uso del explorador debido a que
fuerzas excesivas causen penetracion de la superficie
intacta.

Zona interproximal. Separacion de la papila con
instrumento romo o el uso de separadores dentarios

para facilitarla observacion.
- Método tactil.

El explorador de punta aguda, no debe ser usado para el
diagnéstico de lesiones iniciales de superficie lisas y de
puntos y fisuras. En su lugar, podriamos utilizar un
explorador de punta redondeada o wuna sonda
periodontal para remover restos alimenticios antes
de iniciar el examen clinico y luego, sin realizar ningun
tipo de presion, podemos chequear la textura de la

superficie sin penetrarla” ©.
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- Método radiografico.

“Es importante destacar, que clinicamente podriamos
diagnosticar superficies interproximales libres de caries,
mientras que histolégicamente la lesion ya puede estar
presente en numerosas superficies interproximales
(lesiones subclinicas). Por este motivo los odontdlogos
necesitamos hacer énfasis en las practicas preventivas
para evitar el progreso de una lesién no detectable a

niveles clinicamente visible” ©©.

“El examen radiografico no es un método adecuado para
identificar y medir las lesiones de caries iniciales tanto
en superficies proximales como en caras oclusales no
obstante es un método de diagndstico complementario
gue permite detectar caries interproximales de lesiones
mas avanzadas asi como evaluar la progresion de una

lesion después de tratamiento de remineralizacion” ®.
-Método de Transiluminacion.

“Este método esta basado en la transmision de la luz a
través del diente, ésta es afectada por los indices de
refraccion y por el grado de turbidez dentro del medio”
®7 A través del tiempo se han desarrollado equipos

para la Transiluminacion dentaria como:

“La Transiluminacion por fibra 6ptica es un método
practico para el diagnéstico de caries, la luz visible es
enviada por una fibra 6ptica al diente la luz se propaga
desde la fibra a través del tejido dentario hasta la
superficie opuesta. El resultado de las iméagenes
obtenidas de la distribucion de la luz se utiliza para el

diagnéstico” .
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“No obstante, la sensibilidad diagndstica de la
transiluminacion por fibra éptica para lesiones que han
progresado en la dentina es significativamente inferior

que la de la radiografia coronal” ®®.
-Método de luz fluorescente.

“El principio comun para este método es la fluorescencia
del esmalte y la dentina. Los dientes al iluminarse con
luz azul violeta emiten luz verde amarillenta y cuando

” (52). uSe han

existe caries, la fluorescencia se pierde
desarrollado técnicas de fotografia ultravioleta capaces
de evaluar la formacion de lesiones cariosa sin vitro. No
obstante, se observo que la fluorescencia o pérdida de la
misma no es suficientemente sensible para detectar
lesiones iniciales de caries. Las diferencia en la
absorcion y reflexion de la luz ultravioleta se deben
particularmente a la longitud de onda y que longitudes
de onda corta son mucho mas sensibles para la
deteccién de lesiones iniciales” ©°.

“Cuando ocurre la desmineralizacion del esmalte durante
la formacion de caries, los espacios ocupados por el
calcio y el fosfato son rellenados por placa y material de
pelicula derivado del medio ambiente bucal. Estos
materiales depositados contienen sustancias tales como
proteinas que absorben fotones en la porcion ultravioleta
del espectro electromagnético, pero en la lesion inicial
los espacios ampliados por la desmineralizacion son
muy pequefios y la visualizaciéon de lalesiébn en sus
estadios iniciales requiere mayor sensibilidad del

método” €0
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“Podemos concluir que este método se basa en la
capacidad de la superficie dentaria de absorber y reflejar
la radiacion ultravioleta y no en las diferencias en la
fluorescencia o pérdida de la misma. Es importante notar
que el ojo humano puede detectar diferencias debidas
a la fluorescencia, pero no puede diferenciar la
absorcion y la reflexién de la luz ultravioleta” ©?.

“El laser fluorescente es un nuevo método para el
diagnéstico de la lesion de caries, basado en la
fluorescencia de la estructura dentaria, la cual ocurre
cuando el diente se ilumina con un dispositivo que emite
una luz verde-azul con una longitud de onda de 488 nm.
Esta longitud de onda permite detectar mas facilmente
las lesiones iniciales que no podrian ser detectadas con

9 “También el laser

la radiografias coronales”
fluorescente se ha utilizadoexitosamente para cuantificar
el grado de remineralizacién de lesiones incipientes de

esmalte en terapias con fluoruros” ®.

F. Factores predisponentes a la formacion de la

mancha blanca.

“Dieta: Es un factor de riesgo importante en el
desarrollo de la caries especialmente cuando el esmalte

es inmaduro.

Higiene Oral: Produce un aumento en las manchas

(53)

blancas . Las manchas blancas debido a una mala

higiene oral su progresion sucede en 4 etapas ©%:

Inicio, cuando la lesién es visible clinicamente.
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Progresion, cuando la lesibn comienza a formar
cavidades.

Estabilizacion, cuando la lesion continia como tal sin
cambios.

Regresion, cuando la lesion desaparece
gradualmente; proponiendo entonces que una
higiene oral adecuada y el uso fllor desaparecen la
lesion, pero una higiene oral defectuosa mas el uso

de fldor solamente estabiliza las manchas blancas”
(45)

Edad: Hay una tendencia entre 8-16 afios. Como dice,
Kotsanos Darling (°°®) afirman que las primeras lesiones
no cavitadas visibles clinicamente se dan con mayor
frecuencia de 4 a 5 afios a partir de la erupcion de la
pieza ya que en un tiempo menor a este nos
encontraremos con un esmalte en proceso de

maduracion.

G. Tratamiento de las manchas blancas.

“El tratamiento de estas lesiones es la remineralizacion y
la eliminaciéon del aspecto antiestético que producen
estas lesiones especialmente cuando se localizan en
dientes anteriores. Cuando las lesiones todavia
presentan brillo se debe tener en cuenta el cuidado de la
capa superficial. Una cauta limpieza y un tratamiento con
fluoruros promueven una remineralizacion. Las lesiones
mas avanzadas no solo necesitan remineralizacion sino
abrasion, con lo cual disminuye la propension a retener

placa” 7.
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2.2.

ANTECEDENTES

2.2.1 A Nivel Internacional
o Gomez Polo, Cristina. “ESTUDIO CLINICO SOBRE EL COLOR

DENTAL EN LA POBLACION DE CASTILLA Y LEON” @9,

El presente estudio se realiz6 con una poblacion de 1361
personas de las cuales fueron todos adultos y de dividieron en
grupos por sexo y edad que varian entre los 20 hasta los 60
anos de edad.

Afirma que en este estudio, los resultados indican que el valor o
luminosidad es la dimension del color donde se ha encontrado
mayor relacion entre el espectrofotometro y el ojo humano,

seguido por la intensidad y posteriormente el tinte.

Los resultados obtenidos sefialan que segin aumenta la edad,
el color dental disminuye su valor, mientras que la intensidad y
el tinte aumentan de forma progresiva en cualquiera de los tres

grupos de edad estudiados.

Segun la muestra seleccionada, el color mas frecuente de la
poblacion de Castilla y Ledn es el 3M1 (45%), seguido por el
1M1, 5 (35%), y en tercer lugar el 2L1, 5 (20%).

Para todos los grupos de edad establecidos, las mujeres han
presentado cifras medias ligeramente superiores a los hombres
en la dimensién del color valor (L) y tinte (h), no asi en la
intensidad (C) donde las cifras medias en hombres son

superiores.

Beltri Orta, Paola. ” ANOMALIAS DEL ESMALTE DENTARIO Y
ENFERMEDAD CELIACA” @ Afirma que la frecuencia de
anomalias en el esmalte dentario, en los pacientes celiacos de
la muestra estudiada, fue mayor que la que presentan los

controles, sin que estas diferencias tengan significacion
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estadistica. El tipo de lesibn mas frecuente fue Ila
hipocalcificacion (grado | de Aine) y los dientes que con mas
frecuencia presentaban estas lesiones fueron los primeros

molares permanentes e incisivos superiores.

En aquellos pacientes que presentaron anomalias en el
esmalte dentario, los signos y sintomas clinicos de la
enfermedad celiaca fueron significativamente mas precoces,
siendo mas corto el intervalo libre entre la primera ingestiéon de

gluten y la aparicion de los sintomas.

Se encontr6 un aumento significativo de dientes del sector
lateral con anomalias del esmalte, en aquellos pacientes en los
que se realizé la prueba de provocaciéon antes de los seis afios,
comparado con aquellos en los que la prueba no se realizé o

se llevo a cabo después de los seis afos.

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.” @Y. Afirma que 19
alumnos (14%) estan sanos y 114 alumnos presentaban

hipoplasia del esmalte (86%).

En cuanto a sexo se concluye que fueron 56 niflos y 54 nifias

dafados.

Se obtuvo que el primer molar permanente maxilar y
mandibular con el 66% es el mas afectado que los incisivos
centrales superiores con el 33%, de las piezas revisadas.
También hubo hipoplasia en piezas como premolares e

incisivos inferiores pero en escasa prevalencia.
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La mayor prevalencia de edad se presenta en alumnos de
8anos de edad con el 35% seguida de la edad de 9 afios con el
23% seguida de la edad de 10 afios con el 22%y por ultimo la

mas baja de 7 afios con el 20%.

2.2.2 A Nivel Nacional

0 No existen antecedentes nacionales.
2.2.3 A Nivel Local

o No existen antecedentes locales.
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2.3. HIPOTESIS DE LA INVESTIGACION

Dado que el esmalte joven e inmaduro es extremadamente permeable
y permite el ingreso de ciertos pigmentos y que, durante la etapa de la
odontogénesis, especialmente en la formacién del esmalte, esta puede
verse alterada por circunstancias que dificulten el depésito adecuado
de calcio y que, el esmalte se pueda ver afecta o por agresores que
actian en las etapas pre o posteruptiva, entre los que se incluyen
hipoxia, toxinas, infecciones, enfermedades, consumo de
medicamentos, traumas y caries que pueden clinicamente de formas

diferentes.

Es probable que, en la poblacion de nifios seleccionados que acuden al
centro de salud de mariano melgar, exista una prevalencia que
presenten las alteraciones del color en las piezas dentales

permanentes.
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CAPITULO IlI:
METODOLOGIA



3.1.AMBITO DE ESTUDIO

3.1.1.

3.1.2.

Ubicacion Espacial

La presente investigacion se realizo en el Servicio de Odontologia
del Centro de Salud Mariano Melgar de la Micro Red Asistencial
Arequipa Caylloma MINSA, este Centro de Salud es de categoria
I-4 es decir posee camas para el internamiento de pacientes, a su
vez ofrece los servicios de Medicina General, Odontologia,
Psicologia, Ginecologia Y Nutricion.

Cuenta con atencién para pacientes con SIS y pacientes que
realicen el pago directo a la institucion.Su localizacion es en la
calle Ica 303 Urb. San Lorenzo, Mariano Melgar.

Los pacientes fueron seleccionados de la Institucion Educativa
Madre Del Divino Amor en Mariano Melgar. I.E. N°41031.

Su localizacion es en la calle Juan Manuel Polar 426, Mariano
Melgar.

El area del colegio es de 4 mil 446.40 m2 y tiene 450 nifios de los
niveles de inicial y primaria, y cuenta con 24 docentes para

educacion inicial y primaria.

Ubicacion Temporal

Estudio que se realiz6 durante el segundo semestre del 2015.

3.2. TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION

o TIPO DE ESTUDIO: No experimental
o DISENO DE INVESTIGACION:
(a) De acuerdo al lugar donde se obtendran los datos: De
campo y documental.
(b) De acuerdo al momento de la recoleccion de datos:
prospectivo y retrospectivo.
(c) De acuerdo a la finalidad investigativa: descriptivo

(d) De acuerdo al N° mediciones: transversal
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3.3. UNIDAD DE ESTUDIO

3.3.1. Identificacion de la Unidad de Estudio

La unidad de estudio estuvo constituida por los nifios de entre 6 a
9 afios de edad que fueron seleccionados de la Institucion
Educativa Madre Del Divino Amor en Mariano Melgar. I.E.
N°41031. Arequipa.

3.4. POBLACION Y MUESTRA

3.4.1

3.4.2.

3.4.3.

Poblacion
Poblacion: total de nifios de entre 6 a 9 afios de edad que fueron
seleccionados de de la Institucion Educativa Madre Del Divino

Amor en Mariano Melgar. Arequipa.

Muestra del Estudio
La muestra del estudio fue constituida por 58 nifios seleccionados
de la Institucién Educativa Madre Del Divino Amor en Mariano

Melgar, los cuales cumplian con los criterios de inclusion.

Criterios de Inclusion

— Pacientes de 6 a 9 afios de edad.

— Pacientes con piezas permanentes presentes (incisivos
centrales y primera molar superior).

— Pacientes que firmen el consentimiento informado.

— Pacientes que hayan presentado enfermedades cronicas
durante la lactancia.

— Pacientes con tratamiento médico durante la lactancia.

— Pacientes que presenten alteraciones de color en la cavidad

bucal.
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3.4.4. Criterios de Exclusién

estudio.

— Pacientes superiores a la edad requerida.

3.5. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS
3.5.1. VARIABLES E INDICADORES

Variables principales:
Alteracion de color

Factores Etiolégicos

Ubicacion En La Pieza Dental

Variables secundarias:
Edad

3.5.2. Definicion Operacional De Variables:
VARIABLES PRIMARIAS:

— Pacientes que hayan perdido las piezas requeridas para el

VARIABLE INDICADORES SUBINDICADORES NATURALEZA  ESCALA
FACTORES USO DE ANTIBIOTICOS CUALITATIVO NOMINAL
ETIOLOGICOS FARMACOS ANTIINFLAMATORIOS
ANALGESICOS
ESTADOS PRESENTA CUALITATIVO NOMINAL
FEBRILES NO PRESENTA
ALTERACIONES BLANQUESINA PRESENTA CUALITATIVO NOMINAL
DE COLOR NO PRESENTA
BLANCA PRESENTA CUALITATIVO NOMINAL
OPALECENTE NO PRESENTA
AMARILLENTA PRESENTA CUALITATIVO NOMINAL
NO PRESENTA
BLANCO TIZA PRESENTA CUALITATIVO NOMINAL
NO PRESENTA
UBICACION EN LOCALIZACION INCISAL/ OCLUSAL CUALITATIVO NOMINAL
LA PIEZA EN CORONA TERCIO MEDIO
DENTAL DENTAL CERVICAL
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VARIABLES SECUNDARIAS:

VARIABLE INDICADORES SUBINDICADORES NATURALEZA ESCALA

EDAD FECHA DE - ANOS CUANTITATIVO RAZON
NACIMIENTO

3.5.2. TECNICAS E INSTRUMENTOS
4.2.1. Técnicas de Investigacion

= Observacion.

= Entrevista.

=  Encuesta.

4.2.2. Instrumentos de Investigacion
» Ficha de recoleccion de datos. (Anexo 1)
= Cuestionario. (Anexo 2)

» Ficha de analisis fotografico. (Anexo 3)

4.1.Procedimiento

Solicitudes para realizar los procedimientos:

» Coordinacion con la direccion del Centro de Salud para obtener la
autorizacion para realizar el estudio.

» Coordinacion con la institucion educativa madre Del Divino Amor
En Mariano Melgar para el ingreso.

» Entrevista con los padres en la cual se les plante6 el
procedimiento que se va a realizar para el estudio (Anexo 1).

» Firma del consentimiento informado autorizando realizar el

estudio (Anexo 4).

Para la recoleccion de datos documental:
» Llenado de datos en la ficha clinica asi como sus nombres
completos edad de los pacientes numero de historia clinica y
enfermedades que actualmente o en pasado haya tenido su

menor hijo.
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>

>

Recoleccion de la informacibn mediante el cuestionario y
entrevista a los padres de familia.
Recoleccion de informacion proveniente de la historia clinica del

Centro De Salud De Mariano Melgar.

Para la realizacion del procedimiento antes de la recoleccidon de datos:

>

Y VY

YV V V VY

Profilaxis superior e inferior utilizando el micro motor y la pasta
profilactica junto con la escobilla de Robinson.

Enjuague con agua de la jeringa triple y escupir.

Evaluacion clinico-estomatologica.

Aislamiento relativo realizado con rollos de algoddn
prefabricados.

Separacion de labios con separadores bucales manuales.
Secado por cuadrantes utilizando la jeringa triple.

Secado de la superficie dental.

lluminacién utilizando la lampara de la unidad odontoldgica.

Para la recoleccion de datos clinicos:

Observacion clinica utilizando el tripode odontologico (pinza,
espejo y explorador).

Toma de datos en el odontograma y la ficha fotografica (Anexo
3).

Andlisis clinico utilizando los datos proporcionados por el padre o
apoderado y la utilizacion de farmacos de su menor hijo.

Toma fotografica de las piezas para su analisis.

Analisis fotografico.

Andlisis de historia clinica recabando la informacion de
enfermedades previas y farmacos que haya consumido.

Recabar datos de las historias clinicas del Centro De Salud De

Mariano Melgar.
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3.6. PRODUCCION Y REGISTRO DE DATOS

Se emple6 una matriz de sistematizacion de datos en la que se
transcribieron los datos obtenidos en cada Ficha para facilitar su uso. La
matriz fue disefiada en una hoja de calculo electrénica (Excel 2013).

Se procedié a la codificacion de los datos que contienen indicadores en
escala continua y categorica para facilitar el ingreso de datos. El recuento de

datos fue electronico, en base a la matriz disefiada en la hoja de calculo.

3.7. TECNICAS DE ANALISIS ESTADISTICO:

Se empled estadistica descriptiva con frecuencias absolutas y relativas,
dada la naturaleza cualitativa de las variables. Para el analisis de datos se
empled la hoja de calculo de Excel 2013 con su complemento analitico y el

paquete estadistico EPI-INFO Version 6.0.

3.8. RECURSOS:
o HUMANOS:
> Investigador: Steve Reynaldo Neyra Olivera
» Asesor técnico: Dra. Sandra Corrales Medina
» Asesor metodologico: Dr. Xavier Sacca Urday

» Asesor de redaccion: Dra. Maria luz Nieto Muriel

o COLABORADOES
» CD. Ruth Valera Calderon.

o FINANCIEROS:

La presente investigacion es autofinanciada por el investigador.
0 MATERIALES

» Céamara digital semi profesional Fujifilm 25 ERX

> Micro motor
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Pasta profilactica

Escobilla de Robinson
Separadores bucales manuales
Jeringa triple

Tripode

Unidad odontoldgica

Fichas de recoleccion de datos

Ficha de andlisis fotogréafico

V V V V V V V V V

Ficha de analisis clinico

0 INSTITUCIONALES
» UNIVERSIDAD ALAS PERUANAS.
» CENTRO DE SALUD MARIANO MELGAR
> INSTITUCION EDUCATIVA MADRE DEL DIVINO
AMOR EN MARIANO MELGAR. |.E. N°41031.
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CAPITULO IV:

RESULTADOS Y
DISCUSION



4.1. Presentacion de resultados
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Cuadro 1:
Distribucion de nifios segun edad

Edad N° %

6 anos 15 25.86
7 afos 14 24.14
8 afios 15 25.86
9 afos 14 24.14
Total 58 100.00

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: Se muestra que la distribucion de los nifios participantes fue

bastante homogénea, con casi una cuarta parte del total de nifios

distribuidos en los cuatro grupos de edad.
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Cuadro 2:

Prevalencia y tipo de alteracion de la coloracion de piezas dentarias

permanentes en nifios

N° %
Sin alteracion 6 10.34
Con alteracion 52 89.66
Total 58 100.00
N° %
Con alteracion 52 100.00
~ Blanquecina 33 6346
Blanco tiza 7 13.46
Blanca opalescente 11.54
Amarilenta 11.54

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: él presente cuadro nos muestra quela prevalencia de

alteraciones de la coloracion de las piezas dentarias en los nifios motivo de

investigacion fue de 89.86%; asi mismo, de los que tenian estos cambios, el

mas frecuentes fue la blanquesina (63.46%), seguida por la blanco tiza

(13.46%) y finalmente la blanca opalecente (11.54%) y la amarillenta

(11.54%).
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Gréfico 2:

Prevalencia y tipo de cambio de la coloracién de piezas dentarias
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Amarillenta 12,07%

10,34%
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Cuadro 3:

Numero de piezas dentales con compromiso de coloracion

N° piezas N° %
4 3 5.7
S 6 11.54
6 1 1.92
7 4 7.69
8 5 9.62
9 2 3.85
10 4 7.69
11 3 5.77
12 8 15.38
13 3 5.77
14 5 9.62
16 2 3.85
17 1 1.92
20 5 9.62
Total 52 100.00

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: El pico maximo de piezas con alteracion de la coloracién fue
de 12 piezas (15.38%).

117



Gréfico 3:

Numero de piezas dentales con compromiso de coloracion
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Cuadro 4:

Distribucioén de nifios segin medicacion recibida

N° %

Antibioticos 54 93.10
Antiinflamatorios 53 91.38
Analgesicos 39 67.24
Medicamentos Para La Diarrea 26 44.83
Medicamentos Para Los Vomitos 13 22.41
Vitaminas 11 18.97
Medicamentos Para Las Alergias 11 18.97
Laxantes 5 8.62

Total 58 100.00

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: Los medicamentos prescritos en los nifios fueron
antigripales (93.10%), analgésicos y antipiréticos (91.38%), y antibioticos
(67.24%), con 44.83% de nifios que recibieron medicamentos para la diarrea
(22.41%) para los vomitos, y en (18.97%) vitaminas o antialérgicos, y en

(8.62%) se indicaron laxantes.
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Gréafico 4:

Distribucién de nifios segun medicacion recibida
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Cuadro 5:

Cambio De Coloraciéony La Medicacion Recibida

Sin

Blanca

L. Blanquecina| Blanco tiza Amarillenta
| alteracion T ~ 777 |opalescente| " T T T

N° % N° % N° % N° % N° %
Antibioticos 6 100.00% |31 93.94% | 7 100.00%| 6 100.00%| 4 66.67%
Antiinflamatorios | 6 100.00% |30 90.91% | 7 100.00%| 4 66.67% | 6 100.00%
Analgesicos 4 66.67% |24 72.73% | 4 57.14% | 4 66.67% | 3 50.00%
Total 6 100.00% | 33 100.00% | 7 100.00% | 6 100.00%| 6 100.00%

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion:

No se encontr6 cambio de coloraciéon y el tipo de

medicamento recibido en forma habitual, ya que en todos los nifios, incluso

en aquellos sin cambio de coloracion,

se

recibieron

los mismos

medicamentos en proporciones similares, por lo que resulta dificil atribuir el

cambio de coloracion a algin medicamento especifico.
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Grafico 5:
Cambio De Coloracion y Los Medicamentos Recibidos (Continuacion)
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Cuadro 6:

Coloracion Blanco Opalescente Y La Presencia De Fiebre

EPISODIOS DE BLANCO OPALESCENTE TOTAL
FIEBRE ALTA No Presenta Presenta
N° % N° % N° %
No Presenta 0 0.00 2 100.00 2 100.00
Presenta 6 60.00 4 40.00 10 100.00
TOTAL 6 50.00 6 50.00 12 100.00

Interpretacion: No se hall6 una predisposicion de la coloracién blanca
opalescente con la presencia de fiebres altas, ya que se encontré en
proporciones semejantes de nifios con alteracién de color observando que 6
(60%) de los que presentaron fiebres altas no evidenciaron alteraciones de
color mientras que aquellos que no presentaron episodios de fiebres altas

2(100%) tenian la coloracion blanca opalescente.
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Cuadro 7:
Coloraciéon Amarillenta Con La Presencia De Fiebre

EPISODIOS DE AMARILLENTA TOTAL
FIEBRE ALTA No Presenta Presenta
N° % N° % N° %
No Presenta 6 50.00 6 50.00 12 100.00
Presenta 0 0.00 0 0.00 0 0.00
TOTAL 6 50.00 6 50.00 12 100.00

Interpretacion: no se hallé una predisposicion de la coloracion amarillenta
con la presencia de fiebres altas, ya que ninguno de los pacientes evaluados
evidencio episodios de fiebres altas, y de ellos, la mitad presenta la

alteracion de color.
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Cuadro 8:
Coloracion Blanco Tiza Con La Presencia De Fiebre

EPISODIOS DE BLANCO TIZA TOTAL
FIEBRE ALTA No Presenta Presenta
N° % N° % N° %
No Presenta 6 46.16 7 53.84 13 100.00
Presenta 0 0.00 0 0.00 0 0.00
TOTAL 6 46.16 7 53.84 13 100.00

Interpretacion: No se hallé una predisposicion de la coloracién blanco tiza
con la presencia de fiebres altas, ya que ninguno de los pacientes evaluados
evidencio episodios de fiebres altas, y de ellos, la mitad presenta la

alteraciéon de color.
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Cuadro 9:
Coloracion Blanguecina Con La Presencia De Fiebre

EPISODIOS DE BLANQUESINA TOTAL
FIEBRE ALTA No Presenta Presenta
N° % N° % N° %
NO PRESENTA 0 0.00 0 0.00 0 0.00
PRESENTA 6 15.38 33 84.62 39 100.00
TOTAL 6 15.38 33 84.62 39 100.00

Interpretacion: No se hallé una predisposicion de la coloracion blanquecina
con la presencia de fiebres altas ya que todos los pacientes evaluados

presentaron episodios de fiebre alta de ellos, el 84.62% evidencio la

alteraciéon de color.
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Cuadro 10:

Ubicacion del cambio de coloracion en la corona

N° %
Incisal / oclusal 25 48.08%
Incisal a medio 13 25.00%
Tercio medio 15.38%
Medio a cervical 6 11.54%
Total 52 100.00%

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: La ubicaciéon del cambio de la coloracion e las piezas

dentarias fue el tercio incisal / oclusal en 48.08% de dientes comprometidos,

en los tercios incisal a medio en 25%, en el tercio medio en 15.38% y en el

tercio medio y cervical en 11.54%.
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Gréafico 10:
Ubicacion del cambio de coloracion en la corona
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Cuadro

11:

Compromiso del cambio de coloracion segun ubicacion en la corona

Blanquecina | Blanco tiza Blanca Amarillenta Total
T o777 | opalescente | T T | T
N° % N° % N° % N° % N° %
Incisal /| 25 7576 | 0 0.00 0 000 | O 000 |25 4545
oclusal
'”C'S_al a 6 18.18 7 100.00 0 0.00 0 0.00 13 23.64
medio
Terc]o 2 6.06 0 0.00 0 0.00 6 100.00 8 14.55
medio
Med_lo a 0 0.00 0 0.00 6 100.00 0 0.00 6 10.91
cervical
Total 33 100.00 7 100.00 6 100.00 6 100.00 |55 100.00

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: Se muestra que hubo una diferencia en la ubicacién de los

cambios de coloracién, ya que en piezas con coloracion blanquecina la

ubicacion predominante fue el tercio incisal/ oclusal (75.76%); los casos con

coloracién blanco tiza se ubicaron en los tercios incisal y medio, y los dientes

con coloracion blanca opalescente ubicaron la alteracion el tercio medio y

cervical, y en las piezas amarillas se encontraron las alteraciones en el tercio

medio.
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Gréafico 11:

Compromiso del cambio de coloracién segun ubicacién en la corona

100,00%

80,00%

60,00%

40,00%

20,00%

0,00%

1 R"7R°

Blanquecina

Blanco tiza Blanca Amarillenta
opalescente

H Incisal / oclusal
M Incisal a medio
il Tercio medio

E Medio a cervical

131



Cuadro 12:

Distribucion de nifios segun antecedente de enfermedades crénicas

N° %
Ninguna 22 37.93
Fiebres altas 31 53.45
Enf. Respiratoria 14 24.14
Enf. Digestiva 10.34
Alergias 2 3.45
Enf. Renal 1 1.72

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: Se reportaron antecedente de enfermedades cronicas en

62.07% de casos, siendo los mas frecuentes los episodios de fiebres altas
(53.455), las enfermedades respiratorias (24.14%) y las digestivas (10.34%),

con menor proporcion de alergias (3.45%) o de enfermedad renal (1.72%).
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Grafico 12:
Distribucién de nifios segun antecedente de enfermedades cronicas
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Cuadro 13:

Distribucion de nifios segun hospitalizaciones previas

N° %
No 44 75.86%

Si 14 24.14%

- Noespeciica 5  862% |
Diarrea 3 5.17%
Fiebre 3 5.17%
Aspiracion de L. amnidtico 1 1.72%
Cirugia de pie 1 1.72%
Intoxicacion 1 1.72%

Total 58 100.00%

Fuente: Elaboracion propia, 2015

Interpretacion: En un 24.14% de casos hubo antecedente de
hospitalizacion; por causas no especificadas en 8.02%, por cuadros de
diarrea o fiebre en 5.17%, y en casos aislados fue por aspiraciéon de liquido

amnidtico al nacer, por cirugia de pie o por intoxicacion (1.72% cada uno).
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Grafico 13:
Distribucion de nifios segun hospitalizaciones previas
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4.2 DISCUSION Y COMENTARIOS

El presente estudio se disefié para establecer la prevalencia y etiologia de
las alteraciones de la coloracion del esmalte en piezas dentales
permanentes en nifios de 6 a 9 afios de edad que acuden al Centro de Salud

Mariano Melgar de Arequipa.

Se evaluaron a 58 nifios que cumplieron los criterios de seleccién. Se realiz6
un examen odontolégico para identificar las piezas con alteraciones de la
coloracién y su ubicacion en la corona de la pieza, con toma de fotografias
para la posterior comparacion del color con patrones cromaticos utilizando el

criterio del ICCDAS Il como fuente de comparacion.

Al concluir la investigacion y registrar los datos obtenidos en una planilla,
para la elaboraciéon de comparaciones y analisis de datos, se observo y se
obtuvo como resultado que la prevalencia de alteraciones de color fue de un
89.66% y los cambios mas frecuentes fueron Blanquesina (56.90%), Blanco
tiza (12.07%)o la Blanco opalecente (10.34%) y Amarillenta (10.34%).

Teniendo en consideracion que la Hipomineralizacion de Incisivos y Molares
es definida como Hipomineralizacion de origen sistémica que afecta de un a
cuatro primeros molares permanentes y a menudo se asocia a uno o0 mas
incisivos afectados. Se presenta como opacidades que varian del blanco a
marron, con fronteras bien definidas y limites claros con el esmalte normal.
En los casos mas graves, el esmalte es suave y poroso con "aspecto de tiza"
y con sensibilidad a cualquier estimulo, observada inmediatamente después
de la erupcion. La porosidad del esmalte se rompe facilmente dejando
expuesta la dentina, favoreciendo el desarrollo de la lesion de caries. A su
vez la Hipoplasia del esmalte. Clinicamente se caracteriza por manchas
bilaterales, blancas, estriadas, opacas e hipoplasicas o manchas de color
amarillo a marron. A su vez el aspecto clinico de la mancha blanca se
acentia cuando el diente se seca con aire, dando como resultado una

diferente difraccion de la luz, se presenta opaco y sin translucidez No se
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observa cavidad evidente y a la exploracion se comprueba una rugosidad
aumentada en la capa de esmalte por tanto la superficie se torna mas
aspera de lo normal. Mientras que la Dentinogenesis desde el punto de vista
clinico, se muestra un aspecto opalescente, con una translucidez rara y de
color que varia del café amarillo al gris azulado. Toda la corona manifiesta
cambio de coloracion debido a la dentina anormal subyacente. A pesar de
que el esmalte es normal tanto en su estructura como en su composicion
quimica se fractura con facilidad, al parecer se debe al soporte deficiente

gue proporciona la dentina anormal.

En un estudio realizado por Discacciati De Lértora, Maria S. - Lértora, Maria
F. en el 2005. (27) obtuvieron como resultado hallazgos similares; sin
embargo se considera que la hipoplasia es una de las patologias presentes
en menores con mayor numero de incidencias y sin ser tratadas o
prevenidas adecuadamente, las piezas permanentes(73.3%). La anomalia
mas frecuentemente observada fue la hipoplasia de esmalte, siguiendo en
orden de frecuencia: macrodoncias, agenesias, supernumerarios, retardo de
erupcion, fusibn. En menor grado, amelogénesis imperfecta, pigmentos
endodgenos. La amelogénesis imperfecta y los pigmentos enddgenos, se

hallaron Ginicamente en nifias, en dientes permanentes. "

No se encontré una relacion significativa entre los medicamentos recibidos
durante el proceso de la investigacion con las alteraciones de color; sin
embargo, los mas recetados fueron antigripales (que en su mayoria tienen
base es el paracetamol).

En la investigacion de M.A. Tapiasa, A. Gilb, R. Jiménezc y F. Lamas, la alta
frecuentacion al pediatra, mostro que después de ser diagnosticados los
pacientes en su mayoria, fueron tratados con macrolidos, cefalosporinas,

anticongestivos y bronco dilatadores.®
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Primera.

Segunda.

Tercera.

CONCLUSIONES

La prevalencia de alteraciones de la coloracion del esmalte
en piezas permanentes en nifios de 6 a 9 afios que fueron
seleccionados y acudieron al centro de salud Mariano
Melgar fue de 89.66% en los pacientes asi mismo dentro de
las alteraciones de color, la mas frecuente fue la blanquecina
(56.66%) seguida de la blanco tiza (12.07%) luego la blanca
opalescente (10.34%) y amarillenta (10.34%).

Respecto a la etiologia se reportaron antecedente de
enfermedades crénicas en 62.07% de casos, siendo los mas
frecuentes los episodios de fiebres altas (53.455), las
enfermedades respiratorias (24.14%) y las digestivas
(10.34%), con menor proporcion de alergias (3.45%) o de
enfermedad renal (1.72%) Los medicamentos mas prescritos
en los nifios fueron antigripales (93.10%), analgésicos y
antipiréticos (91.38%), y antibidticos (67.24%).

Respecto a la ubicacién del cambio de coloracion en las
piezas permanentes e muestra que hubo una diferencia
significativa en la ubicacion de los cambios de coloracion, ya
gue en piezas con coloracién blanquecina la ubicacion
predominante fue el tercio incisal / oclusal (75.76%); los
casos con coloracion blanco tiza se ubicaron en los tercios
incisal y medio, y los dientes con coloraciéon blanca
opalescente ubicaron la alteracién el tercio medio y cervical,
y en las piezas amarillas se encontraron las alteraciones en

el tercio medio.
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RECOMENDACIONES

1. Se recomienda a los profesionales estomatélogos considerar la
importancia de los antecedentes patolégicos de los pacientes
odontopediatricos a fin de encontrar la etiologia y hacer un
diagnéstico adecuado de las alteraciones en la coloracion del

esmalte.

2. Se sugiere al equipo multidisciplinario de atencibn en salud,
considerar que la medicacién de los pacientes pediatricos, debera ser
la adecuada de acuerdo al caso, ya que se debe tomar en cuenta los

resultados de la presente investigacion.

3. Se recomienda como extension del presente estudio, realizar otros
estudios de investigacion tratando de determinar diferentes variables
que pudieran relacionarse con las alteraciones de coloracion del
esmalte, como tiempo y frecuencia de tratamiento, enfermedades a
repeticion o factores exdgenos que pudieran intervenir en el

desarrollo adecuado del esmalte.
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ANEXOS



Anexol. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

FICHA N°

“ESTE CUESTIONARIO VA DIRIGIDO A LOS PADRES O TUTORES CON
EL OBJETIVO DE CONOCER EL ESTADO DE SALUD DE SUS HIJOS.”

APELLIDOS Y
NOMBRES

N° HISTORIA CLINICA

FECHA DE
NACIMIENTO

EDAD

ANTECEDENTES REGISTRADOS EN LA HISTORIA CLINICA

ANTECEDENTES MANIFESTADOS POR LA MADRE O APODERADO

OBSERVACIONES:
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Anexo 2. CUESTIONARIO DE ANTECEDENTES FISIOLOGICOS Y
PATOLOGICOS

CUESTIONARIO N°

PERCEPCION DE LA SALUD
1. ¢ Padece su hijo/a alguna enfermedad cronica?
Si| No

2. ¢ Qué tipo de enfermedad es la que padece? Si padece mas de una,

indique la mas importante a su juicio.

Enfermedad respiratoria (Bronquitis, asma, sinusitis etc.)

Enfermedad digestiva (intolerancia, diarrea cronica, hepatitis etc.

Enfermedad renal (insuficiencia renal, sindrome nefrotico, etc.)

Fiebres altas

3. Durante el nacimiento hasta los 2 afios, ¢ha estado su hijo/a hospitalizado

como paciente?

Si No

Motivo:

4. ¢ Desde su nacimiento ha tomado su hijo/a algin medicamento.

Si No
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5. ¢ Qué medicamentos ha consumido su hijo/a y cuales no en la

actualidad?

CONSUMIDOS

Antigripales

Analgésicos / Antipiréticos

Antibi6ticos

Medicamentos para la Diarrea

Medicamentos para los Vémitos

Vitaminas

Medicamentos para las Alergias

Laxantes

6.- Especificar que medicamento

Firma del paciente o responsable legal
DNI

Steve R. Neyra Olivera

DNI: 45226528
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Anexo 3. FICHA CLINICA Y ANALISISFOTOGRAFICO

Nombre:

Edad: afnos

ODONTOGRAMA
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Pieza

Descripcion clinica

Firma del paciente o responsable legal

DNI

Steve R. Neyra Olivera

DNI: 45226528
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Anexo 4.CONSENTIMIENTO INFORMADO

Establecimiento de Salud

(0 P identifica
do (@) con DNI N° ................eceivvevveeeveevneennn e sido informado por el
Bachiller Steve Reynaldo Neyra Olivera acerca delestudio sobre
“PREVALENCIA Y ETIOLOGIA DE LAS ALTERACIONES DE LA
COLORACION DELESMALTEDEPIEZAS DENTALES PERMANENTES EN
NINOS DE 6 A 9 ANOS, CENTRO DE SALUD MARIANO MELGAR.
AREQUIPA. 2015”en mi menor hijo/a

realizado las preguntas que considere oportunas, todas las cuales han sido

absueltas y con repuestas que considero suficientes y aceptables.
Por lo tanto, en forma consciente y voluntaria doy mi consentimiento para

gue se realice la recoleccion de datos correspondientes y toma fotografica

de mi menor
1] =

Firma del paciente o responsable legal Steve R. Neyra Olivera
DNI DNI: 45226528

152



ANEXO 5. SECUENCIA FOTOGRAFICA
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ANEXO 6.
DOCUMENTACIONSUSTENTATORIA

SOLICITUD

SENOR ADOLFO PAUCAR ZURIGA, DIRECTOR DE LA INSTITUCION EDUCATIVA MADRE DEL
DIVINO AMOR EN MARIANO MELGAR, L.E. N2 41031

Yo Steve Reynaldo Meyra Olivera, Bachiller
en Odontologia, (dentificado con DN
L5226528, con domicilio en la avenida lesds
801 Paucarpata a Ud. digo:

ue para optar al grade de Cirujano- Dentista necesito aplicar fichas de recoleccion de datos para
la elabaracion de mi Tesis; ademas de poder realizar la elabaracian de de adontogramas y

fluorizacicn a los alumnos del Establecimiznto de Salud gue Ud. Dignamente diriga.

Por lanto, solicilo y agradezco aced ar & mi pedide

Arequlpa, Azosto 18 del 2015
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SOLICITUD

SENOR DOCTOR CARLOS PALACIOS ROSADO, JEFE DE LA MICRO RED
MARIANO MELGAR,

Yo Steve Revnaldo Neyre Olivera, Bachiller
en Odontologla, identificade con DNI
45226528, con domicilio en s avenids Jesis
801 Poucarpata me dirijjo 8 Ud. ¥ digo;

Que para optar al prado de Cimjene- Dentiste necesito aplicar fichas de recoleccidn de datos pam
In elaborncion de mi Tesis; ademds de poder realizar pricticas pre profesionales en el Servicio de
Odontologia del Estublecimiento de Salud que Ud. Dignamente dirige.

Por wnto, solicito y ageadezee acceder a i pedido.

Arequipa, Marzo 02 dei 2015

Steve Reynaldo Meyra Olivern
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ANEXO 7. MATRIZ DE DATOS
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