UNIVERSIDAD
DE
VALPARAISO
CHILE

FACULTAD DE ODONTOLOGIA
ESCUELA DE ODONTOLOGIA
CATEDRA DE ODONTOPEDIATRIA

Alteraciones En El Desarrollo Del Esmalte
Distintas De Fluorosis En Molares De Los Seis Anos

Trabajo de Investigacion
Requisito para optar al Titulo de
Cirujano-Dentista

Alumnos : Rodrigo Fuentes C.
Mariela Garcia F.

Profesor Guia : Dr. J. Eduardo Onetto C.

Valparaiso — Chile
2000




DEDICATORIAS

“ A mis padres por ensefiarme ha hacer mis susfios realidad”

“A Verdnica, porgue te quise desde siempre”

“A Dios por regalarme un trocito de cielo en esta hermosa tierra”

Mariela

“A mi madre y padre,
por el coraje, el amor y fe con gquien me han enseflado a descubrir lo
hermoso gue es vivir”

“A mis hermanags,
por ser mis mejores ejemplos de disciplina, esperanza y superacién”

“A mi polola, por ser en estos afios de universidad,
mi mejor amiga y mejor compafiera {rgindf,p}”

Rodrigo



AGRADECIMIENTOS

-5 A los Directores y Profesores Jefes de Todos los Establecimientos que visitamaos, por la
amabilidad y buena disposicion para permitirnos realizar nuestro trabajo de la mejor
manera posible.

~& A los nifios, por su especial forma de ver la vida la que nos ayudé ha hacer mucho més
agradables y entretenidas nuestras horas de trabajo.

& A nuestro docente guia Dr. Juan Eduardo Onetto
=& A nuestras madres por acogernos cuando llegédbamos fatigados luego de nuestra jornada.

«» A Patricia, mi amada polola, por su valiosisimo aporte en el trabajo estadistico y por tener
esa inmensa paciencia con nosolros.

~s A Juan Pablo por dejar que interrumpiéramos su tranquilidad y privacidad.
= A Patricio Carmona, por su excelente disposicién para ayudarnos .
- A Jorge Torres, por “salvarnos” en el momento justo (sin saber lo que se vendria después).

~» A nuestros amigos y compafieros, por aceptar nuestras ausencias y acciones a medias en
pro de nuestro trabajo.

== A los que no nombraremos porque no deseamos olvidar a nadije, a todos los llevaremos
formando una parte importante de nuestras vidas.

=& A nuestros Padres y Hermanos, porque sin su incondicional apoyo no serfamos o que
somos.



INDICE

INTRODUCCIAON -1

Hipotesis De Trabajo
Objetivo General
Objetivos Especificos

MARCO TEARICD ‘ 3

PRIMERA PARTE!
MORFOGENESIS DEL PRIMER MOLAR Y DEFECTDS DEL ESMALTE

Capitulo I: Morfogenesis Dentaria

Capitulo li: Cronologia De La Evolucion

Del Primer Molar Definitivo

Capitulo lii: Alteraciones En El Desarrollo Del Esmalte: Etiologia Y Signos Clinicos

SEGUNDA PARTE!
ErRrIDEMIOLOGIA DE Los DEFECcTOS DEL ESMALTE

Capitulo Iv: Recuento Historico De La Clasificacion
De Los Defectos Del Esmalte

E Indices Clinico-Epidemiologicos

Capitulo V: Fluorosis Y Su Diagnostico Diferencial
Capitulo Vi: Resefia De Estudios Epidemiologicos

MATERIAL ¥ METODO 26

Grupo De Estudio

Variables A Examinar
Universo En Estudio
Limitaciones
Delimitaciones

Seleccion De La Muestra
Muestreo Por Racimo
Instrumentos De Medicién
Documentos Para La Obtencién De Datos
Calibracién

Examen Clinico

Registro De Los Datos
Definiciones Operacionales

INDICE



RESULTADOS

30

Capitulo Vii: Analisis De Los Datos

Capitulo Viii: Resultados De Las Prueba De Hipotesis, Intervalo De Confianza

Y Prueba De Correlacion

DiscusIaN 44
CONCLUSIONES a6
SUGERENCIAS 47
RESUMEN ag
REFERENCIAS BILBIOGRAFICAS 49

ANEXOS

Anexo |: Ficha Clinica
Anexo Il: Encuesta- Anamnesis

Anexo llI: Indices Clinicos Y Epidemiologicos
Anexo IV: Descripcion Estadistica De La Prueba De Hipotesis, Intervalo De Confianza

Y Prueba De Correlacion
Anexo V: Figuras

INDICE



INTRODUCCIAON

El estudio de las alteraciones en el desarrollo del esmalte ha sido
permanentemente considerado dentro de las investigaciones en que cientificos y
profesionales del mundo se han abocado a describir.

Dado a que su etiologia obedece a factores genéticos y preferentemente
ambientales, su conocimiento permite evaluar como un indicador, el nivel de exposicion
en que madre, feto y nifio se estan viendo expuestos durante el periodo de la gestacion
y crecimiento del infante, a factores nocivos en el que pueden ocasionar trastornos en la
formacion de la estructura dentaria.

Al revisar la literatura europea y asiatica, se observa que la prevalencia de
alteraciones en el desarrollo del esmalte ha ido variando en el curso de las udltimas
décadas, fundamentalmente porque se han visto superado factores etiologicos, como la
restriccion en cuanto a la indicacion de algunos antibidticos, y a que se ha agregado el
factor ambiental permanente de la fluoruracién de las aguas como causante de
alteraciones en el desarrollo del esmalte.

Si bien la documentacién no es escasa, tampoco lo han sido las distintas formas
en las que se ha optado por formalizar el criterio de examen y diagnéstico de las
alteraciones. indices como el de Dean, Thylstrup&Fejerskov, DDE y TSIF, son algunos
de los que se han utilizado para describir alteraciones en el desarrollo del esmalte, o
bien, especificos para fluorosis, de los cuales cabe destacar la constante critica y
autoanalisis que los creadores del DDE han realizado y publicado para este mismo.

En Chile, los estudios respecto al tema han seguido una linea en cuanto a la
descripcion de la fluorosis en el esmalte. Utilizando indices especialmente disefiados
para ello (como el de Dean), los Unicos valores al respecto de la prevalencia de
alteraciones en el desarrollo del esmalte son los indicados para fluorosis. Gomez (1998)
sefala que |la prevalencia de fluorosis en nifios de 7 a 8 anos residentes en la Comuna
Valparaiso es de un 52%.

El comportamiento general de la variable defecto del esmalte se desarrolla entre
el 17 % y 99% (segin Hoffman y cols. en 1988; y, King y Wei en 1986,
respectivamente) en distintas partes del mundo, aunque, si se considera el nivel de flGor
en el agua potable, este rango se estrecha entre un 38% y 65% en sectores de 1 ppm
de flior en el agua (segun Clarkson y O'Mullane en 1989; y, Cutress y cols. en 1985,
respectivamente) arrojando como promedio de este Gltimo una prevalencia general de
un 53% de las allteraciones en el desarrollo del esmalte y de un 10% para aquellas
alteraciones distintas a las opacidades difusas que convencionalmente se diagnostican
como fluorosis.

Identificar cual es el comportamiento de la variable de alteraciones del desarrollo
del esmalte distintas de fluorosis presente en |la poblacién de Valparaiso e iniciar el
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estudio en cuanto a alteraciones en el desarrollo del esmalte en general corresponde,
forman parte del objetivo principal de la presente tesis.

HIPOTESIS DE TRABAJO

H1: El porcentaje de defectos del esmalte es mayor que el 53%

H2: El porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas es mayor que el
10%

H3: Existe asociacion entre los antecedentes sistémicos y el estado del esmalte

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de alteraciones en el desarrollo del esmalte distintas

de fluorosis en nifios de 7 y 8 afnos del segundo basico en colegios de Playa ancha
pertenecientes a la Corporacion Municipal de Valparaiso.

~

2l Ll

OBJETIVOS ESPECIFICOS

En el grupo en estudio, los objetivos especificos son:

Determinar a través de la aplicacion del indice DDE modificado en 1992, la
prevalencia de alteraciones generales en el desarrollo del esmalte en molares de los
seis afos.

Identificar la prevalencia de alteraciones distintas de fluorosis en molares de los seis
anos.

|dentificar la prevalencia de fluorosis en molares de los seis anos.

|dentificar dientes mas afectados con alteraciones distintas de fluorosis.

|dentificar superficies mas afectadas con alteraciones distintas de fluorosis.
Demostrar asociacion entre la presencia de alteraciones en el desarrollo del esmalte
distintas de fluorosis y los antecedentes sistémicos de los nifios examinados.
Identificar factores etioldgicos generales mas prevalentes en aquellos con defectos
distintos de fluorosis sean estos antecedentes prenatales, perinatales, postnatales
y/o sistémicos.
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PRIMERA PARTE:
MORFOGENESIS DEL PRIMER MOLAR Y DEFECTOS
DEL ESMALTE

CAPITULO I: MORFOGENESIS DENTARIA

Al momento de querer identificar alguna alteracion dentaria, es necesario revisar
previamente la histologia que involucra los procesos de formacién, crecimiento y
desarrollo dentario.

El término crecimiento, en su definicion implica expansién, incremento o
extension de cualquier tejido determinado. Como ejemplo, un diente crece mientras mas
esmalte depositan los ameloblastos. El desarrollo, en cambio, considera la evolucion
que presenta un tejido. Un diente se desarrolla tan pronto como los ameloblastos lo
hagan a partir de un tejido menos especifico como el ectodermo y los dentinoblastos,
del mesodermo que es menos especializado.

Siguiendo el esquema clasico del Ciclo Vital del Diente, el cual analiza los
periodos sucesivos del crecimiento del germen dentario (Shaffer W, y cols; 1987) se
explicara la formacion del diente; ademas, en el Esquema n° 1, se indicaran algunos
ejemplos de las alteraciones que podrian producirse en cada uno de ellos.

Esquema N° 1: Ciclo Vital del Diente.

L ST P i s
cols 1987

Khnam L Y C 3

- FCOISHEI Q0 L7 RINKOAITE
1.Crecimiento 1.1 Iniciacién 2. Aposicion
1.2 Proliferacion __13. Calcificacién
1.3 Histodiferenciacion 4. Erupcion
1.4 Morfodiferenciacion 5. Atricion

1. Crecimiento
1.1 Etapa de Iniciacién o de Brote:

Se aprecia en un feto de seis semanas y se caracteriza por la formacion inicial de
una expansion de la capa basal de la cavidad oral, inmediatamente por arriba de la
membrana basal. Las células de |la capa basal son las mas internas del epitelio oral
(ectodermo) contiguo a la membrana basal.

En 10 sitios especificos a lo largo de la membrana basal, las células del estrato
basal se multiplican con una velocidad mucho mayor que las adyacentes (Shaffer W, y
cols;1987). Este desarrollo se localiza en un punto del epitelio oral denominado brofe
dentario y es el que origina el crecimiento inicial del diente. Los periodos iniciales de los
diferentes dientes varian, segtn lo descrito por Shaffer y cols. en 1987.

1.2 Etapa de Proliferacion o de Casquete:
Corresponde a una expansion del brote dental que lleva a la formacion del brote
dentario y se debe a otra multiplicacion de las células de |la Fase de Iniciacion.
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El brote dental es el resultado de las células epiteliales que proliferan y dan un
aspecto de casquete incorporando subsecuentemente al mesodermo. Esta
incorporacion mesodérmica por dentro y debajo del casquete es la que produce la
llamada papila dental. El reticulo estrellado o pulpa dental es una organizacién celular
en la porcién descendente del 6rgano dental y es un tejido formador de esmalte. El
mesodermo que rodea al érgano y la papila es el tejido que formara el saco dental, el
que finalmente dara origen a las estructuras del soporte dentario, es decir, el cemento y
el ligamento periodontal.

A medida que el germen dental sigue proliferando de manera irregular, da un
aspecto similar a un casquete. Por lo tanto, el germen esta compuesto por tres partes :

« Organo Dental, que produce el esmalte.
« Papila Dental, que elabora la dentina y la pulpa.
« Saco Dental, que da origen al cemento y el ligamento periodontal.

1.3 Etapa de Histodiferenciacion o de Campana Temprana:

El casquete sigue creciendo y adopta una forma de campana debido a que las
extensiones del casquete crecen con mayor profundidad hacia el mesodermo. El tejido
dentro de la misma da origen a la papila dental.

El érgano dental se encuentra rodeado en forma total por la membrana basal y
se divide en epitelio dental interno y externo. Finalmente, el érgano dental se convertira
en Esmalte.

La lamina dental se sigue encogiendo hasta dar un aspecto de cordén. Para el
sucesor permanente se nota como una extension de la del primario. La capa basal
continlia existiendo y se divide en epitelio dental interno y externo; mientras que, el
reticulo estrellado crece y se organiza para incorporar mas liquido intercelular para
formar mas adelante el esmalte.

Si alguna noxa llega a producir una alteracién a nivel ameloblastico en esta
etapa, dara origen a una Amelogénesis Imperfecta.

1.4 Etapa de Morfodiferenciacion o de Campana Tardia:

Es una etapa en la cual las células adoptan una disposicién que, finalmente,
determinara el tamafo y la forma definitiva del diente. Las células del epitelio dental
interno se convierten en Ameloblastos que produciran la matriz de esmalte. Tan pronto
comienza la formacion de Ameloblastos, el tejido de |la papila dental inmediatamente
vecino a la membrana basal, comienza a diferenciarse en Odontoblastos; éstos
formaran la dentina.

El primer cambio progresivo que se registra en la formacion de dentina es el
engrosamiento de la membrana basal del epitelio dental interno y la pulpa que se deriva
de la papila dental. Luego, se nota la formacién de fibras irregulares largas, en espiral
(también llamadas fibras de Korff) a partir de zonas profundas de la pulpa que se
enredan con las fibrillas reticulares que posee el mesénquima pulpar. Estas fibras de
Korff favorecen el soporte estructural de la dentina en desarrollo .
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Las células especializadas de la etapa de histodiferenciacion, se agrupan de
manera tal que otorgan a cada diente su tamafio y forma finales. Desaparece la lamina
dental, excepto por la propiamente dicha inmediatamente contigua al diente primario en
desarrollo.

La lamina dental sigue proliferando hacia la lingual del diente primario, para
comenzar el desarrollo del diente permanente; luego, el germen del diente primario se
convierte en un organo interno libre .

Una irregularidad en esta etapa del desarrollo puede manifestarse en una
alteracién en el tamafio (Macrodoncia, microdoncia) o forma (Taurodontismo, dens
invaginatus, etc.) del o los dientes que se encontraban en esta etapa al momento de la
injuria.

2. APOSICION

Esta etapa corresponde a la formacién de la red o matriz histica del diente. Las
células con potencial para acumular la matriz extracelular, llevan a cabo el plan del
germen dental establecido en las etapas anteriores. El crecimiento se realiza de manera
aposicional, aditivo y regular lo que explica el aspecto de tipo estratificado que muestra
el esmalte y la dentina. Las matrices que se acumulan por los ameloblastos y los
odontoblastos, comienzan en un centro de crecimiento a lo largo de las uniones
amelodentinaria y cementodentinaria.

3. CALCIFICACION

Ocurre al entrar sales minerales a la matriz histica antes desarrollada. Comienza
por la precipitacién de Esmalte en los vértices cuspideos y los bordes incisales de los
dientes, continuando con la produccién de mas estratos sobre esos pequenos puntos
de origen.

La calcificacion del esmalte y la dentina es un proceso muy sensible que ocurre
en un intervalo de tiempo bastante largo. Por lo tanto, es posible observar las
irregularidades de la calcificacion en cualquier diente desarrollado en forma completa,
con una alteracion sistémica especifica (Shaffer y cols;1987). En el corte transversal de
la corona clinica de un diente preparado para estudio histologico, existen bandas o
lineas evidentes denominadas Lineas incrementales de Retzius.

El grado de variacién de cualquier linea, a menudo refleja una reaccion ante un
cambio en los procesos fisiolégicos del crecimiento y el desarrollo dentario. Como
ejemplo tenemos que, en la denticién primaria existe una linea incremental de Retzius
llamada neonatal o anillo neonatal que es el producto de un cambio abrupto en ciertos
procesos corporales del feto al momento del nacimiento. En este momento, |la agresion
o alteracion a los sistemas del recién nacido bastan para motivar una modificacion del
crecimiento que se refleja en el diente como un anillo neonatal (Pinkham y cols;1991).
En realidad, esta estructura surge de alteraciones en el crecimiento y la calcificacion del
diente.
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4. ERUPCION

Cuando la corona clinica del diente termina su formacioén, el epitelio interno y
externo parecen doblarse en la unién amelocementaria y contintan su crecimiento sin
ningln tejido entre ellos (antes se encontraba ahi el reticulo estrellado), recibiendo el
nombre de Vaina Radicular Epitelial de Hertwig, que va a determinar el tamario y forma
de la raiz y la erupcién dentaria .

5. ATRICION
Desgaste normal de los dientes durante la funcion, en el contacto oclusal con los

antagonistas. La erupcién funcional adicional compensa los efectos de la atricion sobre
la oclusion.
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CAPITULO Il: CRONOLOGIA DE LA EVOLUCION
DEL PRIMER MOLAR DEFINITIVO

El Primer molar definitivo es el primer diente en presentar formacién del germen
dentro de la vida intrauterina. Entre los 3 1/2 y 4 meses de vida del feto, ya es posible
observar los esbozos de lo que correspondera al primer diente definitivo en erupcionar
(le siguen los incisivos centrales y laterales, que muestran formacion entre los 5 1/2a 6
meses intrauterinos).

Al momento de nacer, los Unicos dientes que muestran rastros de formacion de
tejido duro son los primeros molares permanentes (Pinkham y cols;1991).

En los primeros molares definitivos, la formacion del esmalte ha concluido entre
los 2 1/2 y 3 afios de edad. Erupciona entre los 6 y 7 afios y su raiz se encuentra
totalmente formada entre los 9 y 10 afios.

TABLA [: Relacion de la Cronologia de formacion y erupcion entre el primer molar y demas dientes de la
denticion definitiva (Fuente: Odontologia Pedidtrica y del Adolescente, R. McDonald)

Maxilar superior
Incisiva central 3 - 4 meses - 4 -5 afios 7 - 8 afos 10 afios
Incisivo lateral 10 - 12 meses - 4 -5 anos 8 - 9 afios 11 anos
Canino 4 - 5 meses - 6 - 7 aflos 11-12 afos 13 - 15 afnos
Primer premolar  11/2 - 1 3/4 anos - 5 -6 afos 10- 11 afos 12 - 13 afios
Segundo prem. 2 - 2 1/4 afios & 6 - 7 anos 10-12 afios 12 - 14 affos
Primer maolar Al nacer A veces, trazas 2 1/2 - 3 afos 6 - 7 afios 9 - 10 afios
Segundo molar 2 1/2- 3 anos - 7 - 8 anos 12-13 afios 14 - 16 afios
Tercer molar 7 -9 aflos - 12 - 16 afnos 17 - 21 aflos 18 - 25 afos
Maxilar inferior
Incisivo central 3 - 4 meses - 4 - 5 anos 6 - 7 afos 9 anos
Incisivo lateral 3 - 4 meses - 4 - 5 afios 7 - 8 anos 10 afos
Canino 4 - 5 afios - 6 - 7 afos 9-10afos 12 - 14 afos
Primer premolar 1.3/4 - 2 anos - 5 - 6 afios 10-12 afios 12 - 13 afos
Segundo prem. 2 1/4 - 2 1/2 afios & 6 -7 anos 10-12 afios 12 - 14 aflos
Primer molar Al nacer A veces, trazas 2 1/2 - 3 afios 6 - 7 afos 9 - 10 afos
Segundomolar 2 1/2 - 3 afios - 7 - 8 anos 11-13anfos 14 - 15 afos
Tercer molar 8 - 10 afios - 12 - 16 anos 17 - 21 affios 18 - 25 anos
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CAPITULO lIl: ALTERACIONES EN EL DESARROLLO DEL ESMALTE:
ETIOLOGIA Y SIGNOS CLINICOS

Al menos 100 factores figuran como causas de desarrollo de defectos de
esmalte por lo que es raro poder identificar los factores etiolégicos involucrados en
algin caso especifico. Dos notables excepciones son los defectos en dientes anteriores
que tlenen historia de traumatismo en sus temporales predecederos y la tincién por
tetracuchnas(Shaffer y cols;1987)(Pinkham y cols;1991)(Cameron y cols; 1988)(Pindborg
y cols; 1992).

Los defectos estructurales de los dientes se deben a alteraciones durante las
etapas de histodiferenciacion o campana temprana, aposicion y mineralizacion. Los
defectos de esmalte se manifiestan como hipoplasias o hipocalcificaciéon y se pueden
clasificar en dos grandes grupos:

1. Causa Genética o Hereditaria.
2. Causas Ambientales, tanto generales como locales.

1. Causa Genética o Hereditaria

- Amelogénesis Imperfecta (Displasia hereditaria del Esmalte, Esmalte Pardo Hereditario,
Dientes Pardos Opalescentes Hereditarios).

Represénta un defecto hereditario del esmalte no asociado con otro defecto
generalizado (Shaffer y cols; 1987). Es una alteracion basicamente ectodérmica, ya
que los componentes mesodermicos de los dientes estan normales.

El desarrollo del esmalte normal ocurre en tres etapas:

« Formativa, durante la cual se produce la deposicion de la matriz organica.
« De Calcificacion, donde se mineraliza la matriz.
« De Maduracion, en la cual los cristales se agrandan y maduran.

De acuerdo a lo anterior, se reconocen basicamente, tres tipos de Amelogénesis
Imperfecta:
Hipoplasica: Ocurre en la etapa de histodiferenciacion o Campana Temprana por lo
que existe formacion defectuosa de la matriz. El esmalte no se forma hasta que los
dientes en desarrollo acaban de erupcionar; se ven afectadas ambas denticiones. Los
dientes afectados se observan pequefios, la zona de la corona tiene esmalte muy
delgado o no existe y se produce una sensiibilidad aumentada a los estimulos térmicos.
Hipocalcificada o Hipomineralizada: Ocurre en la etapa de calcificacién existiendo
mineralizacion defectuosa de la matriz formada. El esmalte es blando y fragil,
particularmente en las regiones incisales, se fragmenta con facilidad exponiendo la
dentina subyacente, situacién que provoca un aspecto desagradable.
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Hipomaduro. Ocurre en la etapa de aposicion, los prismas de esmalte permanecen
inmaduros. El esmalte puede penetrarse con la punta de un explorador a presion firme y
se puede perder raspandolo de la dentina normal subyacente. Causa una superficie
porosa que se pigmenta.

Los dientes comprendidos dentro de esta clasificacion de amelogénesis
imperfecta, pueden variar notablemente su apariencia clinica de un tipo a otro. En todo
caso, los dientes de ambas denticiones son afectados en cierto grado. Algunas veces
tienen aspecto normal y otras, su aspecto estético es bastante desagradable.

Las coronas de los dientes pueden o no mostrar alteracion de color. Cuando se
presenta varia dependiendo del tipo de trastorno, desde amarillo a pardo oscuro. En
ocaciones, el esmalte puede estar totalmente ausente; en otros puede tener una textura
de yeso, consistencia blanda o, al contrario, ser relativamente duro. Puede ser liso o
tener numerosas fisuras o depresiones. Generalmente, los puntos de contacto entre los
dientes estan abiertos y los bordes incisales o superficies oclusales estan desgastados.

En la radiografia, el esmalte puede estar totalmente ausente, aparecer como una
capa muy delgada o tener la misma densidad de la dentina, dificultandose la
diferenciacion entre ambos.

2. Causas Ambientales

Aqui debemos diferenciar entre generales y locales. Se nombraran las mas comunes
aunque, como manifestamos anteriormente, existen multiples factores que pueden estar
dando este tipo de alteraciones.

- Factores sistémicos generales:

Deficiencias nutricionales, en especial de las vitaminas A, C y D asi como,
deficiencias en el calcio y fésforo.

Infecciones graves como fiebres exantematicas, principalmente en el primer afio
de vida, puede afectar directamente la actividad ameloblastico y provocar hipoplasia de
esmalte. La sifilis crea patrones clasicos de dientes permanentes hipoplasicos
dismérficos. Los bordes incisales piramidales y fisurados en los dientes anteriores con
forma de desatornillador reciben el nombre de diente de Hutchinson, éstos y los
patrones oclusales dentados de los dientes posteriores, conocidos como molares en
mora, son signos clinicos clasicos de la infeccion sifilitica prenatal.

Los defectos neurélogicos, como paralisis cerebral en nifios, presentan mayores
probabilidades de causar hipoplasia generalizada del esmalte.

Los asmahcos también presentan una frecuencia mayor de hipoplasia del
esmalte que nifios no afectados.

La Fluorosis, el nacimiento prematuro y la radiacion son también causas de
hipoplasia sistémica de esmalte, que pueden alterar la formacién de la matriz
ameloblastica o la mineralizacion subsecuente.

Existen sindromes que presentan como caracteristica dental compatible la
hipoplasia del esmalte. Entre ellos tenemos: el sindrome de Down, el hipoparatiroidismo
y el Sindrome de Hurler. i Gl
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En la hipoplasia externa moderada pueden presentarse algunas ranuras, fosetas
o fisuras pequefias en las superficies del esmalte. Si la alteracién es mas grave el
esmalte puede mostrar fosetas profundas colocadas horizontalmente a través de la
superficie del diente. Puede haber una o varias hileras que indican una serie de
lesiones. En los casos mas graves puede faltar una porcién considerable del esmalte, lo
que sugiere una alteracion prolongada en la funcion de los ameloblastos.

La hipoplasia sélo aparece si la injuria ocurre durante el desarrollo de los dientes,
mas especificamente durante |la etapa formativa del desarrollo del esmalte. Una vez que
este se ha calcificado el defecto no se produce.

La Tabla Il muestra los agentes etiolégicos ambientales que se ha comprobado
producen defectos del desarrollo del esmalte y cambios de color con una distribucion
generalizada (Cameron y cols;1988).

TABLA |lI: Causas ambientales causantes de alteraciones del desarrollo del esmalte (Fuente: Manual de
Odontologia Pediatrica, Cameron 1998)"

PRI

Ady
GRS LU LN AN

Anemia Defectos de vias biliares

Varicela

Hiperfunciénsuprrarrenal

Cardiopatias Cesdrea Farmacos Citotdxicos Colera
Alergias Congénitas Eritroblastosis fetal Polimielitis bulbar Difteria
Sifilis Congénita Trastornos Hemoliticos Cardiopatias congénitas Encefalitis
Citomegalovirus Hepatitis Trastornoes gastrointestinales Fluoruros
Diabetes Hemorragias Intraparto Hiperpituitarismo Hipertiroidismo
Fluoruros Bajo peso al nacer Hipoparatiroidismo Hipogonadismo
Hipoxia Asfixia neonatal - Viruela Estrés
Nefropatias Hipocalcemia neonatal Intoxicacion por plomo Paperas
Malnutricién Placenta Previa Trastornos Neuroldgicos Sarampién
Toxemia Gravidica Prematuridad Deficiencia de vitamina A, C, D Tifus
Rubéola Parto prolongado Neumonia Tuberculosis
Estrés Sindrome de Distrés Seudohipotiroidismo Otitis media
Talidomina respiratorio Disfuncion renal Escarlatina
Infecciones Urinarias Tétanos Intoxicacion por vitamina D Tetraciclinas
Deficiencia de Vitamina A Tetraciclinas Sindrome de endocrinopatia-candidiasis
Deficiencia de vitamina D Lesiones traumdticas de parto

Gemelaridad.

- Factores sistémicos locales

Las causas de la hipoplasia de esmalte que afectan a dientes individuales
incluyen: infecciones y traumatismos locales, intervencién quirtrgica iatrogénica, como
se observa en el cierre del paladar hendido y la sobrerretencién de un diente primario.

La Hipoplasia de Turner es un ejemplo clasico de los defectos hipoplasicos en
los dientes permanentes y surge de la infeccién o el traumatismo local en los
precursores temporales.

La ingestién masiva de fluoruro sistémico puede producir defectos del esmalte, la
fluorosis dental puede manifestarse como una anomalia en la calcificacion de los
dientes en las formas mas ligeras, y como pigmentacion importante e hipoplasis en las
mas graves.
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Si el diente temporal sufre caries durante la formacién de la corona del diente
definitivo, la infeccién bacteriana que afecta su tejido periapical puede alterar la capa
ameloblastica del diente permanente y originar una corona hipoplésica. La gravedad de
esta hipoplasia dependera de la intensidad de la infeccion, del grado en que esté
afectado el tejido y de |la etapa de formacion del diente definitivo durante la cual se
presento la infeccién.

Un tipo similar de hipoplasia puede enconirarse después de que el diente
temporal sufre traumatismo, en particular cuando se sumerge dentro de su alveolo
alterando el germen dentario definitivo. Si la corona de dicho diente alin se esta
formando, la lesién resultante puede manifestarse como una pigmentacién amarillenta o
parduzca del esmalte, por lo general en la superficie vestibular, o como un defecto o
deformidad hipoplasica verdadera con fosetas.

Aunque se han sefialado numerosos factores causales de hipoplasia, los
estudios clinicos han mostrado que, incluso haciendo historias cuidadosas, casi todos
los casos son células sensibles y faciles de dafar, es probable que en los casos en que
no se puede determinar la etiologia, el agente causal sea alguna enfermedad o
alteracion sistemica tan leve que no preocupa al paciente y quizd no lo recuerde.
Incluso casos relativamente graves de hipoplasia del esmalte se presentan sin
antecedentes médicos que influyen en su aparicion (Pindborg y cols;1982)(Shaffer y
cols;1987)(Cameron y cols;1988)(Pinkham y cols;1991).
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SEGUNDA PARTE:
EFIDEMIOLOGIA DE LOS DEFECTOS DEL ESMALTE

CAPITULO IV: RECUENTO HISTORICO DE LA CLASIFICACION DE LOS
DEFECTOS DEL ESMALTE E INDICES CLINICO-EPIDEMIOLOGICOS.

En general, dentro del circulo de manifestaciones clinicas que se encuentran
respecto a las alteraciones del desarrollo del esmalte, la literatura va definiendo
opacidades, hipoplasias, alteraciones de color, defectos con limites definidos, etc.

Buscando una forma ordenada de calificar cada una de ellas, numerosos autores
han propuesto a través de distintos indices, diversas maneras de clasificar las
alteraciones del desarrollo del esmalte, todos estos con |a finalidad de proporcionar una
terminologia y un lenguaje clinico-epidemioldgico para la normal comunicacion entre
profesionales; sin embargo, ellos fueron demostrando, en el curso de la historia, mas
confusién que soluciones practicas para la identificacion del defecto (Cutress, 1982),
revelando la complejidad al momento de abordar este tema en particular.

Desde Dean (1934), numerosos han sido los indices que se han sucedido, como
asi tambiéen, los criterios utilizados para su clasificacion. En la Tabla Ill se hace una
revision historica de algunos de ellos.

Tabla IlI; Revisién Histdrica de los Indices y Criterios de Clasificacién de los Defectos del Esmailte.

fluorosis suplementario en agua

TSIF Describe siete niveles de fluorosis partiendo desde el diente que no
presenta signos de fluorosis hasta un diente con todos los agravantes de
] esta alteracion.
T&F (1978; Thylstrup y Fejerskov)  Apariencia clinica del defecto relacionado con la apariencia histologica del
esmalte afectado por flior-
DDE (1982; FDI) Para todos los defectos del esmalte, promover una terminologia estandar,
una clasificacién simple y un sistema de registro, considerando el tipo de
alteracion (opacidad, hipoplasia, decoloracion), su nimero, demarcacion y
localizacion. Entrega datos por diente, por superficie y por boca, basado en
su apariencia macroscopica.
DDEm (1892; FDI) El mismo criterio que el anterior.

Clarkson y O'Mullane (1989), diferencian dos grupos: indices especificos de
fluorosis y aquellos indices descriptivos de NO fluorosis. Los indices de fluorosis
son disefiados para determinar formas de medir los defectos del esmalte debido al
exceso en la ingesta de fllor (ejemplos: Dean, TSIF, TF). Mientras tanto, el segundo
grupo cubre todo tipo de defectos y alteraciones, fundamentado principalmente en la
apariencia clinica de aquel y ante la imposibilidad de hacer consideraciones etiologicas
prematuras, dado a que sélo a algunas se les puede asignar su etiologia. Elwood y
O'Mullane en 1994, diferencian a indices especificos y generales, bajo las mismas
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consideraciones que destacase Clarkson, correspondiéndose los especificos con los de
fluorosis y los generales, con los de no fluorosis.

Los que promueven investigaciones y clasificaciones usando indices del tipo
general (no de fluorosis) optan por criterios descriptivos y no etiologicos, puesto que
involucran a un amplio rango de defectos (Elwood 1994). La limitante que este ofrece
es que los defectos que podrian ser de fluorosis dental son generalmente menos
detallados que los registrados por los indices de fluorosis (Elwood 1994).

La FDI, en un intento por normalizar la nomenclatura y unificar los criterios,
conformé una comision -Commission on Oral Heath- que para 1982 entregd a la
comunidad internacional odontolégica el DDE index (Indice de Defectos en el Desarrollo
del Esmalte) basado en su apariencia macroscopica. No obstante, no dejaron de
aparecer criticas (modificaciones al DDE, de Clarkson en 1989) y revisiones que la
misma FDI| efectué (1992) fundamentalmente al criterio de examen, registro de los
datos, analisis, presentacion e interpretacion de los resultados (COH, 1992). Paralelo a
ello continuaron apareciendo versiones mejoradas de otros indices como el de
Thylstrup y Fejerskov en 1988 (éste indice describe 9 grados descriptivos distintos e
incluye soélo a los afectados por fluorosis)(Fejerskov y cols; 1996).

Desde un punto de visto de salud publica, Elwood y O'Mullane sefialan que
puede ser importante registrar todo el rango de defectos del esmalte, porque la
prevalencia de defectos del esmalte distintos de fluorosis, como la misma fluorosis,
pueden también no ser independientes a la exposicion de fldor.
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CAPITULO V: FLUORQOSIS Y SU DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cutress y Suckling (1986) sugieren la siguiente definicion de fluorosis: fluorosis
dental se refiere a los defectos en el desarrollo del esmalte inducidos por flior;
clinicamente se caracteriza por un patrén de opacidades blancas de limites difusos que
afectan a dientes homélogos. Ellas pueden variar de estrias blancas pequerfias a areas
extensas de esmalte opaco.

Esquema N° 2: Diagrama de flujo para diagnéstico diferencial de fluorosis propuesto por Cutress

Defecto de
esmalte

E_——f[ No es fluorosis I

onacidad No anacidad

Simétrica, afecta a 2 o mis pares de Ilrm'-lm—.l]—_’—ﬂjn es flunrosis l

Nn es flunrosis ]

dientes
l Caondicitn nn endémica Condicidn endémica l
Exposicidn atipica a Bajo flor Alto fldor
fluoruros (excesivo fllor (en el agua) (en el agua)
topico, tabletas)

! } |

Si No Si Si Fluorosis
EE—
\ v
Fluorosis Chequear historia médica (malnutricion, diets, enfermedades
sistémicas, genéticas y factores ambientales),
Chequear flaor en los tejidos (fldor en el esmalte, pelo, ufias, orina)

Fvidencia a favor I

Fluorosis Mo fluorosis No se demuestra
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La fluorosis es una hipomineralizacién del esmalte inducida por flior en la
proximidad de la etapa de secrecién y/o maduracién de la amelogénesis durante el
desarrollo del diente. La severidad y distribucion de fluorosis depende de la
concentracion del flior, duracién de la exposicion al flior, el estado de la actividad del
ameloblasto, y las variaciones de susceptibilidad individual.

Por otra parte, consideran a opacidades distintas de fluorosis a fodas aquellas
categorias de opacidades no definidas como fluorosis, las que comunmente son
carcterizadas como discretas blanco demarcadas u opacidades coloreadas, las que
afectan a solo un diente y, menos frecuentemente, a multiples dientes con una
distribucién simétrica (Cutress ,1989).

Fejerskov, en su texto “Fluoride in Dentistry”, sugiere que para realizar el
diagnéstico diferencial entre uno y otro defecto, ademas de la observacion de los limites
de ellos, esta el factor de simetria que fundamenta el diagnéstico de flurosis dental.

Numerosos autores han demostrado que existen otras causas que provocan
también alteraciones simétricas (mal nutricion, difteria, infecciones severas, etc.),
discrepando con Fejerskov en uno de los criterios de resolucion. Cutress, para realizar
el diagnéstico diferencial, propone un diagrama de flujo en donde se consideran los
limites de la opacaidad, la simetria, las condiciones endémicas e historia médica-
odontologica (Esquema N° 2).
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CAPITULO VI: RESENA DE ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS

Murray y Shaw mostraron que la prevalencia y extension de opacidades eran del
32.7% en la denticion temporal en nifios de hasta 6 afios de edad y del 82 % en la
denticién definitiva en nifios de 13 a 14 afios en areas con 0.26 ppm de flGor en el agua
potable, encontrando que el diente mas afectado de la denticidén definitiva correspondia
al segundo molar inferior, destacando que los dientes eran mas susceptible a presentar
defectos postnatales que in utero.

lizuka y cols. (1980), utilizando el mismo criterio de clasificacién de opacidades
del esmalte de Murray y Shaw, con el objeto de establecer la prevalencia y extension de
opacidades en esmalte de dientes definitivos en areas con aguas fluoruradas y no
fluoruradas en nifios de 13 a 15 anos, encontraron que el 84.5% (en area no fluorurada)
y el 69.8% (en area fluorurada) de los dientes permanentes presentaban alguna
opacidad. En el area no fluorurada fueron el incisivo central, seguido por el primer
molar, los dientes mas afectados en el caso del maxilar superior, confirmando los
hallazgos de Songnaes, Forrest, Nevitt et al, Forrest y James, Young y Murray y Shaw.
En el area fluorurada, lizuka sostuvo que todos los dientes presentaban un regular
equilibrio en la aparicion de defectos y que eran mas susceptibles a presentar defectos
en la mineralizacién los dientes con su periodo de formacién postnatal que los in utero,
especialmente el incisivo central superior y el primer molar. La superficie mas
comunmente afectada fue la vestibular, seguida por la oclusal.

En un estudio de Suckling y Pearce (1983), utilizando el DDE index propuesto
por la FDI, se encontré que el 63% de los nifios de Nueva Zelanda presentaban algun
tipo de alteracion en el esmalte, destacandose las opacidades blancas singulares
demarcadas con un 44% de los nifos examinados, mientras que las opacidades
demarcadas amarillas y opacidades difusas indicaban un 16.5% y muy poca
presentacion de hipoplasias.

King y Wei, durante 1986, realizaron un estudio en Hong Kong para determinar la
prevalencia de defectos en el esmalte utilizando el DDE index. En nifios chinos, indles
y blancos de 12 afios, encontraron que el 99.5% de la poblacién de nifios chinos
presentaban algun tipo de alteracién siendo la principal la opacidad, vinculando este
alto nivel con la frecuente indicacién de tetraciclinas, disturbios metabdlicos y el gran
consumo de fluoruros en la dieta, haciendo la observacion de que pudo haber afectado
en el resultado el hecho de tener que someter a profilaxis y a secado los dientes en
estudio .

Dummer (1986) en el Sur de Gales , también utilizando el DDE index,
examinaron un grupo al azar de nifios de 11y 12 afios donde obtuvieron que el 48.9%
presentaba algun tipo de alteracién, siendo la de mayor prevalencia las opacidades
blanco singulares (26.4%), atribuyendo la etiologia general de los defectos a la
suplementacion de flior que recibian los nifos.

El DDE Index registra informaciéon a cerca de dientes, superficies de dientes
afectados y la distribucion de los defectos entre maxilares, y se le destaca que tiene la
habilidad de registrar un amplio rango de defectos del esmalte mas que de proveer
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detallada informacion a cerca de su distribucién, no obstante, no entrega datos a cerca
de la extension de cualquiera de ellos (Communnity Oral Health, 1992).

Algunos de los resultados utilizando el DDE se muestran en la Tabla IV, en
donde se observa que el porcentaje de personas afectadas va desde el 17 al 99% y que
el porcentaje de dientes afectados fluctia entre el 6 y 30%.

Tabla IV: Prevalencia de defectos del esmalte de dientes y personas afectadas desde una seleccion de
estudios que utilizaron el DDE index, segun nivel de fluoruruacion de las aguas y edad.
(Fuente:Commission on Oral Health, Int. D. Journal)

Estudic

Clarkson (1987) 0.2 8 11 52
0.8-1.0 15 56

Clarkson (1987) 0.2 15 7 63
0.8-1.0 9 63

Suckling y Pearce (1984) 0.2 13 12 63
Cutress et al. (1985) 0.3 9 14 54

1.0 21 65

Suckling et al. (1985) 1.0 12 19 57
De Liefde y Herbison (1985) 0.2 9 14 56
1.0 22 69

Dummer y al (1986) 0.1 11-12 6 49
King y Wei (1986) ] 0.7-1.0 12 - 99
Milsom (1988) 0.2 8 11 44

1.0 8 30 60

Hoffman et al (1988) 0.2 5-20 B i
Clarkson y O'Mullane (1989) 0.2 8 9 53
0.8-1.0 8 T 38

En la Tabla V, se presenta la distribucién de los defectos (hipoplasia, opacidades
difusas, opacidades demarcadas, todos los tipos) comparado entre estudios realizados
en Irlanda y Nueva Zelanda en 1984

Tabla V: Prevalencia de personas y dientes afectados de varios tipos de defectos en areas fluoruradas
en Irlanda comparada con areas similares en Nueva Zelanda utilizando el DDE index. (Fuente:
Commission on Oral Health, Int. D. Journal 1992)

Demarcada 58 10 75 52

6 B

___ Difusa 24 7 22 3 26 8
Hipoplasia 4 0.5 20 2 17 2
Todo tipo 56 15 63 9 69 17

La Commission on Oral Health, creadora del DDE Index, luego de una revision
acerca de su propuesta de clasificacion de 1982, efectuo criticas al criterio de examen,
al modo de registrar los datos, al modo de analizarlos y acerca de la presentacion e
interpretacion de los resultados. De acuerdo a lo anterior, esta misma, en 1992,
propuso versiones mejoradas del DDE index tanto para la simple inspeccién clinica
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como para estudios epidemiolégicos, en donde el primero permite calificar la alteracion
de a cuerdo a los tres grandes tipos de defectos (opacidad difusa, opacidad demarcada
e hipoplasia) mientras que el segundo realiza una mejor descripcion de éstas en un
nuevo formato, el cual busca integrar el nivel de variabilidad del tipo de defecto con el
comportamiento que han presentado de acuerdo a los resultados arrojados por otros
estudios, por otra parte, incorpora el registro de la extension del defecto (FDI
Commission on Oral Health, 1992).

Elwood y col (1994) estudiando sets de fotografias tomadas a nifios
provenientes de cuatro zonas distintas con distintos niveles de flior en el agua (edad
promedio: 14.1 anos, d.e.+/- 0.3), realizaron una comparacién entre los indices TSIF,
TF y DDE index. Los resultados arrojaron discrepancias entre la consideracion de
fluorosis y opacidades difusas. Mientras que el TF registré a un 75% de sus casos con
fluorosis, el TSIF y el DDE registraron un 89% y 90%, respectivamente dentro del
mismo item (fluorosis y opacidades difusas). Cuando estas diferencias fueron
examinadas con mas detalle, de todos los casos evaluados como libres de fluorosis con
el TF, sélo un 2% de estos fueron registrados como fluorosis segun el TSIF y un 2.5%
como opacidades difusas de acuerdo al DDE index. No obstante, de los dientes
muestreados como libres de fluorosis con el TSIF o libre de opacidad difusa con el DDE
index, el 17.5% y el 18.5% respectivamente fueron registrados como presentando
fluorosis dental de acuerdo al TF index. Aquellos dientes muestreados como libres de
fluorosis con el TSIF, el 4.3% fue registrado con opacidades difusas con el DDE index y
de los dientes considerados como libres de opacidades difusas con el DDE index, el
5.5% fue registrado como presentando fluorosis usando el TSIF index. Estos
resultados, de acuerdo a los autores, reflejan las diferentes objetivos que cada uno de
ellos persigue. E| DDE index y el TSIF registran defectos que pueden tener alguna
significancia en la salud publica, mientras que los menores niveles registrados por el TF
index, se deben a que busca alteraciones histologicas especificas relacionadas con el
flior. Ellos concluyen que la informacién recolectada usando los diferentes indices de
opacidades del esmalte no es directamente comparable aln cuando la prevalencia de
los defectos pueda ser similar, aconsejando repetir estudios de este tipo y que tambien
es necesario comparar la informacion registrada por examinadores no calibrados que
usan el mismo indice.

En Chile, los estudios epidemiolégicos que se han realizado han estado dirigidos
a definir el grado de prevalencia de la fluorosis. Gomez en 1998, realiza un estudio
respecto a la prevalencia y severidad de fluorosis en jévenes de 17-18 afios y 7-8 afios
de la Comuna de Valparaiso de la V Region de Chile, encontrando a un 10% afectado
con fluorosis en el grupo mayor y un 52% en el menor, considerando que sélo este
ultimo se vio beneficiado con el programa de fluoruracion del agua potable desde su
nacimiento, siendo la concentracion de 1 ppm. Dentro de los métodos utilizados,
Gbémez y cols. para este estudio rescatan la definicion de fluorosis propuesta por la
OMS vy los criterios de severidad descrito por Dean en 1934.0tros estudios de
prevalencia de fluorosis efectuados en la V Region son los realizados por MINSAL-
Chile. Estudios respecto a otras alteraciones del desarrollo del esmalte no se han
publicado.
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GRUPO DE ESTUDIO

Niflos que se encontraban cursando el segundo afio basico en Establecimientos
de Playa Ancha pertenecientes a la Corporacion Municipal de Valparaiso.

VARIABLES A EXAMINAR

l. Tipo de alteracién del desarrollo del esmalte:

1. sin defecto

2. opacidad demarcada y sus variedades blanco/crema, amarillo/café

3. opacidad difusa y sus variedades lineas, moteado, confluencias,
mezclas con pérdidas

4. hipoplasia y sus variedades pits, esmalte perdido

5. combinacion de alteraciones y sus variedades demarcada/difusa,
hipoplasia/demarcada, hipoplasia/difusa, todos los defectos

Il Antecedentes de la anamnesis:
antecedentes prenatales
antecedentes perinatales
antecedentes postnatales
antecedentes sistémicos
exposicion al fltor

e 00 Bt

I, Otras variables: Sexo, edad.

UNIVERSO EN ESTUDIO

660 nifios de 7 y 8 anos de edad matriculados a junio del 2000 en Segundo Afio
Basico en Establecimientos de Playa Ancha pertenecientes a la Corporacién Municipal
de Valparaiso. De acuerdo a la cronologia normal de erupcion, los primeros molares ya
se encontraran erupcionados y la posibilidad de encontrar grandes caries y/o grandes
restauraciones se reduce.

LIMITACIONES

Las principales limitaciones tienen que ver con el Universo y la disposicion
horaria tanto de los lugares seleccionados para realizar la encuesta como de los
Tesistas. Estas se detallan a continuacion:

1. Obtencién de datos sobre el posible Universo en que se basaria la investigacion y
posterior determinacion de la muestra: se planteé en un principio tomar como
universo la totalidad de nifilos matriculados en los establecimientos de la Comuna de
Valparaiso. Los puntos de referencia para poder obtener estos datos fueron la
Municipalidad de Valparaiso, la Secretaria Ministerial de Educacion y el Servicio de
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Salud Valparaiso San Antonio quiénes no poseian datos acabados de esta
informacién. Los datos que manejaban se restringian a los Establecimientos
Educacionales pertenecientes a la Corporacién Municipal y datos poblacionales
generales que manejaba el Servicio de Salud Valparaiso- San Antonio. De todas
maneras, tomar como muestra a nifios de los Colegios de la Comuna era imposible
de realizar, especialmente por razones de tiempo y recurso humano.

Lugar Fisico del examen: no estaban dadas las condiciones para llevar a todos los
nifios a la Escuela de Odontologia para realizar el examen, luego, se debieron
realizar en los mismos establecimientos por lo que fue necesario estandarizar las
condiciones que debian cumplir los lugares que servirian como espacio fisico. El
hecho de tener que desplazarse a los distintos establecimientos hizo que se
enlenteciera la labor de recoleccion de los datos ya que debia incluirse el tiempo de
traslado de un lugar a otro, compatibilizando a su vez, la disponibilidad de horario de
los tesistas y los lugares fisicos.

Disposicién Horaria: se dependia especialmente de las actividades planificadas por
cada curso y/o Establecimientos, ademas del sistema de estudio de éstos mismos
(Jornada Unica, Mafana o tarde). Lo anterior demoro¢ la realizacién de los examenes
ya que debian coincidir con la disponibilidad horaria de los Tesistas.

Revision Bibliografica: el hecho de no encontrar publicaciones de estudios del tema
en Chile o América Latina, hizo que la Hipoétesis fuera planteada tomando en cuenta
publicaciones europeas cuyos resultados eran extrapolables principalmente a estas
comunidades.

DELIMITACIONES

Basandose en las limitaciones detalladas anteriormente, el estudio quedd

delimitado a la siguiente muestra:

i

Establecimientos Pertenecientes a la Corporacion Municipal: ya que los datos
entregados por la Municipalidad de estos Establecimientos eran bastante confiables,
no asi en los Colegios Particulares cuyos datos se encontraban en poder de la
Secretaria Ministerial de Educacién y no estaban actualizados.

Playa Ancha: por la cercania con la Escuela de Odontologia lo que permitia
coordinar un mejor trabajo y en un area bastante accesible.

Nifios que cursaban 2° afio Basico: tenian en promedio 7-8 afios de edad lo que
permitia hacer el examen en molares casi totalmente erupcionados y con menor
probabilidad de presentar grandes caries o grandes restauraciones.

SELECCION DE LA MUESTRA
MUESTREO POR RACIMO

En este caso, la investigacion se ve limitada por recursos financieros y por

tiempo, por lo que se recurrié a este tipo de muestreo. Mediante esta forma, se reducen
costos, tiempo y energia al considerar que las unidades de estudio para esta tesis se
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encuentran encapsuladas o encerradas en determinados lugares fisicos o geograficos a
los que se les denomina racimo (cada uno de los establecimientos).

El muestreo por racimo implica diferenciar entre la unidad de analisis y la unidad
muestral. La unidad de analisis, corresponde a los nifos de 7 y 8 anos,; la unidad
muestral, es decir, el racimo mediante el cual se llega a la unidad de analisis,
corresponde a los colegios que imparten educacion basica en colegios de Playa Ancha
pertenecientes a la corporacion Municipal de Valparaiso.

El proposito de esta tesis es describir la situacion actual del esmalte de los nifios
de 7 a 8 afios. Para llevar a cabo un estudio de esta indole es necesario medir las
variables involucradas en el desarrollo de las alteraciones del esmalte. Cuando se
revisé la bibliografia sélo habian antecedentes del tema en la poblacion extranjera y en
Chile sélo descriptivos de fluorosis.

SELECCION DEL TAMANO DE LA MUESTRA

n= ‘___ “p(1-p)

E

Se determiné el tamarfo de la muestra para estimar la proporcion de las
Alteraciones del Esmalte distintas de Fluorosis. Se sabe que la proporcion de
Alteraciones distintas de Fluorosis no excede el 10% (ver tablas IV y V). Entonces, si se
quiere que con una confianza del 95% la proporcién difiera de la proporcién verdadera p
por una cantidad que no excede 0.05, denominada E , se reemplazan los siguientes
valores en la férmula anterior:

o
E
p

Ooo
—"OO
(=N

TETET

Luego, reemplazando:

n= ‘ 1.96 |2 0.10 (1-0.10)= 138.29 lo que se aproximé a 140

0.05

ESTRATIFICACION DE LA POBLACION OBJETIVO

Se consider6 a los Establecimientos Educacionales de Playa Ancha
pertenecientes a la Corparaciéon Municipal de Valparaiso. Al tener 12 Establecimientos,
n/N = 140/660 = 0.21, es el porcentaje para cada uno de ellos. Es decir, a través de
este porcentaje obtenemos el tamafio muestral para cada Establecimiento.

Observaciones:
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~» Dado que se dio la posibilidad de muestrear mas casos, el tamarfio de muestra se
modificé a un total de 173 nifios.

« Para correlacionar los antecedentes sistémicos con las Alteraciones del Esmalte,
solo se observo a 94 niflos que poseian la ficha de anamnesis aplicada a los padres.

TABLA VI: Detalle por colegio acerca del universo y de la muestra seleccionada

Establecimiento Total nifos Nifios muestra | Nifios muestreados
A-23 Politéc. Comp. Alfredo Nazar 68 14 18
B-26 Maria Luisa Bombal 69 15 18
D-245 Naciones Unidas 83 1¥ 22
D-246Rep. Arabe- Siria 68 14 18
D-262 América 115 24 30
E-260 Japon ] 60 13 16
E-266 Carabinero Pedro Cariaga 43 ) 11
E-267 Diego Portales Palazuelos 33 7 8
E-271 Pacifico 26 6 7
E-286 Monteddnico 69 15 18
E-296 EE. UU. Norteamérica 8 2 2
E-507 Reino de Suecia 18 4 5
L TOTAL 660 140 173

Para esta seleccion a la variable defectos en el desarrollo del esmalte en una
poblacion con 1 ppm de fldor en el agua potable, se le aplicé una probabilidad de
ocurrencia del 53%. El nivel de significancia aplicado es de p< 0,02.

Los nifos fueron seleccionados al azar mediante una lista preparada con
numeros entregados por la calculadora en su funcion aleatoria, siguiendo la numeracién
habitual del curso. Se conté con un respaldo de otras dos listas de nimeros aleatorios,
en caso de que su uso fuera necesario.

INSTRUMENTOS DE MEDICION

Instrumental de examen (bandeja de acero inoxidable, pinza de curaciones,
sonda curva, espejo bucal n®5) y sala bien iluminada con luz natural o, en su defecto,
luz artificial.

Otros: Calculadora cientifica, torundas de algodén, toalla nova, alcohol
desnaturalizado 96°.

DOCUMENTOS PARA LA OBTENCION DE DATOS

1. Ficha Clinica disefiada por los tesistas con DDE para estudios epidemiolégicos -
ANEXO I.
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2. Encuesta-anamnesis para padres y apoderados con la finalidad de pesquisar
antecedentes prenatales, perinatales, postnatales, sistémicos y nivel de exposicién
al fldor - ANEXO II.

CALIBRACION

Los primeros 60 pacientes fueron revisados por ambos examinadores en forma
separada para posteriormente comparar el examen realizado. Fue en esta etapa que se
comprob6 la facilidad y claridad con la cual se podia aplicar el DDE modificado ya que
las discrepancias existentes entre ambos examenes fueron las minimas por lo que,
luego de llegar a concenso en la forma de evaluar estas diferencias, se procedié a
examinar a los nifios restantes en forma individual.

Las principales discrepancias se encontraron al examinar la extensién del
defecto no asi, al definir el tipo de defecto punto en el cual siempre hubo coincidencia
en lo observado.

EXAMEN CLINICO

Se examinaron las superficies del diente por inspeccion visual directa o indirecta
para detectar defectos e hipoplasias, donde estas Ultimas deberan ser confirmadas
mediante la exploracion con una sonda. El nifio podia ser examinado desde el frente o
por detras, estando el examinador parado o sentado.

Se utilizé luz natural ambiental. En ningln caso se requirié el uso de luz directa
o indirecta en boca.

La Placa Bacteriana y/o los restos de comida fueron removidos por el propio nifio
al cepillarse o, en su defecto, con un algodén seco. La superficie a examinar se seco
con algodén.

REGISTRO DE LOS DATOS

Disponiendo de dos instrumentos para la obtencién de los datos, se
determinaron dos etapas sucesivas, donde en primera instancia se llena la ficha con el
examen efectuado al nifio, y en una segunda, se les pide a los padres llenar de acuerdo
a las indicaciones que le dan en un documento preparado para ellos.

Con respecto al primero, se examina la superficie vestibular, oclusal y palatina o
lingual de cada primer molar definitivo. El método de registrar los datos fue propuesto
por los mismos tesistas, en donde mediante un sistema de coordenadas entre superficie
a examinar e indice DDE que figura ya codificado de 0 a 9, se registra la extension del
defecto de acuerdo a lo anteriormente expuesto (de 0 a 3) segun corresponda
(opacidad demarcada, opacidad difusa, hipoplasia o combinaciones. Ver TABLA VI).
Cuando un defecto haya sido clasificado como combinaciones, entonces la extension
del defecto se registrara de acuerdo a la suma de los tamafios de los defectos. Se
registrara con una "X" todo diente no erupcionado o extraido.
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Con respecto al segundo, los padres rellenan los cuadros de las enfermedades y
alteraciones sistémicas pertinentes al tipo de antecedente que se les solicita informar.

DEFINICIONES OPERACIONALES

Para mayor claridad, se entregan los distintos Codigos de las Definiciones
Operacionales en la Tabla VII.

~ Diente/superficie normal.

Diente o superficie que se observa en su color, textura y aspecto sin alteracion. Se
asignoé Caddigo 0.
~ Alteracion en el desarrollo del esmallte.

Defectos estructurales de los dientes que se deben a alteraciones durante las
etapas de histodiferenciacién o campana temprana, aposicion y mineralizacion, los que
se manifiestan como hipoplasias o hipocalcificacion. Se asignaron codigo 1 al 9, y de la
A al D.

«& Alteraciones en el desarrollo del esmalte distintas de fluorosis

Todas aquellas categorias de opacidades no definidas como fluorosis, las que
comlnmente son caracterizadas como discretas blanco demarcadas u opacidades
coloreadas, las que afectan a solo un diente y, menos frecuentemente, a multiples
dientes con una distribucion simétrica. También entran en esta categoria las
hipoplasias no relacionadas con fluorosis dentaria. Se asignaron Cédigo 3, 4, 5y 6
cuando no exista antecedente positivo de exposicién al fldor; Cédigos 1, 2, 7, 8 y 9 en
cualquiera de sus extensiones no importando si se da o no en dientes homalogos, con
antecedentes perinatales, prenatales, postnatales y/o sistémicos positivos.
~» Fluorosis:

Corresponde a todos los defectos en el desarrollo del esmalte inducidos por fltor;
caracterizados clinicamente por un patrén de opacidades blancas de limites difusos que
afectan a dientes homologos. Varian de estrias blancas pequefias a areas extensas de
esmalte opaco. Se asignaron codigos 3, 4, 5 y 6, en cualquiera de sus extensiones
cuando se den en dientes y caras homélogas, con antecedente positivo de exposicion
al fldor.
~& Defecto basico del esmalte:

Correspondera a toda alteracion en el esmalte que se manifieste como una
Opacidad Demarcada, Opacidad Difusa o Hipoplasia. Se asignaron de la siguiente
manera: opacidad demarcada (cédigos 1 y 2), opacidad difusa (codigos 3 al 6),
hipoplasias (cédigos 7 y 8).
~» Opacidad demarcada:

Alteracion en la translucidez del esmalte en grados variables (alteracion en la
calidad y translucidez del esmalte). El esmalte defectuoso es de densidad normal con
una superficie lisa. Hay un limite definido con esmalte normal adyacente. Puede ser
blanco/crema o amarillo/café. La lesién varia en extension tanto en su posicion en la
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superficie del diente como en su distribucion dentro de la boca. Algunas mantienen una
translucidez en su superficie mientras que otros son en apariencia nublado. Se
asignaron codigos 1y 2, en cualquiera de sus extensiones.

~» Opacidad difusa:

Defecto que involucra a una alteracién en la translucidez del esmalte en grados
variables (alteracion en la calidad y translucidez del esmalte). El esmalte defectuoso es
de densidad normal y a la erupcion tiene una superficie relativamente suave y es de
color blanco. Puede tener una distribucion lineal, moteado o confluyente, pero no
presenta un limite claro con el esmalte adyacente. Se asignaron cddigos 3 al 6, en
cualquiera de sus extensiones.

5 Lineas:

Opacidad difusa del esmalte con rasgos de lineas blancas que siguen las lineas
incrementales de desarrollo del esmalte. Puede ocurrir la confluencia de ellas. Se
asignoé Caédigo 3, en cualquiera de sus extensiones.

«& Moteado:

Opacidad difusa del esmalte irregular, con aspecto de areas nubladas de
opacidades carentes de margenes bien definidos. Se asigné codigo 4, en cualquiera de
sus extensiones.
~& Confluente:

Opacidad difusa del esmalte correspondiente a areas nubladas difusas que se han
mezclado con areas blanco tiza extendidas de margenes mesial a distal que pueden
cubrir la superficie entera o estar confinada a areas localizadas de la superficie del
diente. Se asignd cddigo 5, en cualquiera de sus extensiones.
~& Confluencias/moteado més manchas con/sin pérdida de esmalte:

Opacidad difusa del esmalte correspondiente a cambios posteruptivos del color y/o
pérdida del esmalte relacionado solo a la zona de la hipomineralizacion . Se asigné
cédigo 6, en cualquiera de sus extensiones.

« Hipoplasia:

Defecto que involucra la superficie del esmalte y asociado con esmalte de densidad
reducida y localizado (alteracion en la cantidad). Puede ocurrir en forma de a) fosas-
Unica o multiples, superficial o profunda, diseminado o en hileras dispuestas
horizontalmente a través de la superficie del esmalte; b) estrias - Unica o mdltiples,
estrecho o ancho (max. de 2 mm), o parcial o completo, ausencia de esmalte sobre un
area considerable de dentina. El esmalte de densidad reducida puede ser transltcido u
opaco. Puede haber pérdida de esmalte en relacién a este defecto. codigos 7 y 8, en
cualquiera de sus extensiones.

«» Combinaciones de defectos:

Cuando existe en una superficie o diente mas de un tipo de defecto basico, siendo
estas: combinaciéon de opacidades demarcadas y difusas; combinacion de opacidad
demarcada e hipoplasia; combinacién de opacidad difusa e hipoplasia; y combinacién
de las tres. Se asignaron los cédigos A, B, C y D, en cualquiera de sus extensiones.

« Antecedentes prenatales:

Conjunto de enfermedades o alteraciones sistémicas que la mama sufrié durante el
embarazo del nifio/a y que se indican dentro del parrafo perteneciente a antecedentes
prenatales que figuran en el anexo |l de la anamnesis de los padres.
~&» Antecedentes perinatales:
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Conjunto de enfermedades o alteraciones sistémicas que el nifio sufrié
inmediatamente después del parto y que se indican dentro del parrafo perteneciente a
antecedentes perinatales que figuran en el anexo Il de la anamnesis de los padres.
~ Antecedentes postnatales:

Conjunto de enfermedades o alteraciones sistémicas que el nifio/a sufrid hasta los
tres afios de vida y que se indican dentro del parrafo perteneciente a antecedentes
postnatales que figuran en el anexo |l de la anamnesis de los padres.

«» Antecedentes sistémicos:

Conjunto de trastornos o enfermedades sistémicas que el nifio/a presenta en forma
permanente o cronica y que se indican dentro del parrafo perteneciente a antecedentes
sistémicos que figuran en el anexo |l de la anamnesis de los padres.

«» Exposicion al fluor

Cualquier forma de ingesta y/o exposicién al Fldor que el nifio pueda haber tenido
(ingesta de pasta dental, fluoruracion de aguas, ingesta de té, fluoruracion topica, etc.) y
que se indican dentro del parrafo perteneciente a antecedentes sistémicos que figuran
en el anexo |l de la anamnesis de los padres.

& Diagnostico:

Definicion Operacional: Evaluacion realizada luego de obtener la anamnesis efectuada
a los padres y de la aplicacion del DDE modificado. Para el analisis de los
antecedentes de la Anamnesis se considerara como:

Sin antecedentes

Antecedentes Prenatales

Antecedentes Perinatales

Antecedentes Posnatales

Antecedentes Sistemicos

Antecedentes Prenatales y Perinatales
Antecedentes Perinatales y Posnatales
Antecedentes Posnatales y Sistematicos
Antecedentes Prenatales y Posnatales

Antecedentes Perinatales y Sistematicos
Antecedentes Prenatales y Sistematicos

. Antecedentes Perinatales, Posnatales y Sistematicos
: Antecedentes Prenatales, Perinatales y Posnatales

. Antecedentes Prenatales, Posnatales y Sistematicos
Antecedentes Prenatales, Perinatales y Sistematicos
Antecedentes Prenatales, Perinatales, Posnatales y Sistematicos

— e — — bk k
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TABLA VII: Indice De Defectos Del Desarrollo Del Esmalte
(DDE Index) modificado en 1992 para estudios epidemiolégicos

Codificaciéon Del Defecto

NORMAL 0
OPACIDAD DEMARCADA
Blanco/crema | 1
Amarillo/café| 2
OPACIDAD DIFUSA Extension Del Defecto
Lineas| 3 Normal 0
Moteado | 4 Menos gue 1/3 1
Confluencias| 5 Entre 1/3 y 2/3 2
Mezclas + pérdidas posterupt| 6 Mayor a 2/3 3
HIPOPLASIAS
Pits (fosas) | 7
Esmalte perdido| 8
CUALQUIER OTRA Otra
COMBINACION
Demarcado y difuso| A
Demarcado e hipoplasia| B
Difuso e hipoplasia| C
Los 3 defectos | D
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RESULTADOS

CAPITULO VII: ANALISIS DE LOS DATOS

CAPITULO VIII: RESULTADOS DE LAS PRUEBA DE HIPOTESIS,

INTERVALO DE CONFIANZA
Y PRUEBA DE CORRELACION
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CAPITULO VII: ANALISIS DE LOS DATOS

A continuacion, se presentaran los resultados de la aplicacion del examen a 173
nifos, haciendose un estudio por persona, por diente y por superficie, para continuar
con el analisis de 94 de estos mismos a quienes fue posible desarrollar su anamnesis.

1- Analisis de los defectos en los 173 individuos examinados

En la Tabla VIIlI se observa que de un total de 173 individuos muestreados, 94
fueron mujeres y 79 hombres; de éstos, el 60.1% presenta algun tipo de defecto en el
esmalte.

TABLA VIII: Frecuencia de personas con defectos del esmalte. Se agrega el detalle de aquelllos que
presentaron al menos una restauracion.

MUJERES | HOMBRES | Individuos %
SIN defecto 28 37 65 37.6
CON defecto 63 41 104 60.1 |
Restaurados 3 1 4 2.3
TOTAL 94 79 173 100

En la Tabla IX se observa el detalle de las alteraciones encontradas, segun el
tipo de defecto basico .

TABLA IX: Frecuencia de personas con defectos tipo basico del esmaite.

| DEFECTO | MUJERES [ HOMBRES [ Individuos %
BASICO
Op. Difusa 53 37 90 86.5
Op. Definida 1 0 1 1.0
Hipoplasias 1 1 2 1.9
Combinados 8 3 1% 10.6
TOTAL 63 41 104 100

«& Descripcion de los dientes examinados

En la tabla X se observa que de un total de 687 dientes examinados, 323 casos
se observaron sin defecto alguno, 357 con algun tipo de defecto y 7 con algdn tipo de
restauracion operatoria.
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TABLA X: Frecuencia de defectos de esmalfe por diente. Se agrega el detalle de dientes restaurados.

MUJERES | HOMBRES | Dientes %
SIN defecto 154 169 323 47
CON defecto 216 141 357 52
Restaurado 4 3 T 1
TOTAL 375 312 687 100

En la tabla Xl se observa que de un total de 357 dientes con algun tipo de
defecto, la opacidad difusa presentd 326 casos; la opacidad definida, 1 caso (hombre:
1: las hipoplasias, 6 casos (mujer: 2, hombre: 4); y las combinaciones, 24 casos (mujer:
18, hombre: 6).

TABLA XI: Detalle de los distintos defectos de Esmalte encontrados por persona.

MUJERES | HOMBRES | Dientes %
._Op. Difusa 196 130 326 81,3 |
Op. Definida 0 1 1 0,3
Hipoplasias 2 4 6 1.7
Combinados 18 6 24 6,7
TOTAL sl 141 357 100

De los casos calificados como otros por el DDEm no hubo caso alguno
registrado.

«& Descripcion de las superficies examinadas

En el Grafico 1 se observa que de un total de 2061 superficies examinadas, 1109
casos se observaron sin defecto alguno, 944 aparecieron con algun tipo de defecto y 8
se encontraban restauradas.

Grafico 1: Estado del Esmalte con respecto a las superficies examinadas.
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En el Grafico 2 se observa que segun el tipo de defecto basico, la opacidad
difusa presenté 896 casos; la opacidad definida, 16 casos; las hipoplasias, 13 casos; y
las combinaciones, 19 casos. De los calificados como otros no hubo caso alguno
registrado.

El detalle de cada una de las superficies examinadas puede ser observado en la
Tabla XII.

Grafico 2: Tipos de defectos de esmalte por superficie encontrados.
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TABLA XIlI: Detalle de los defectos encontradas por superficie examinada.

SUPERFICIES DE DIENTES EXAMINADOS '
DDE m i 16 26 36 46 | TOT

‘ V | Ocl| P V |ocl] P V | Celf P V | Ocl| P
Sindefecto | 100 | 81 |100| 98 [ 79 | 96 | 92 [ 84 [103] 92 | 84 [ 100 | 1109
OPACIDAD DEFINIDA

Blancoferema | 1 | 0 [ 2 | 2 | o [ 1] 3 [2]1]2 ] 0] 15 |
Amarillo/café | O 0 0 0 0 1 g Q 0 0 0 0 1
OPACIDAD DIFUSA
Lineal 0 0 0 0 0 0 2 0 0 0 0 1 3

Moteado | 44 | 53 | 40 | 44 | 53 | 46 | 45 | 49 | 43 | 52 | 49 | 48 | 566
_Confluente | 24 | 27 | 24 | 23 | 27 | 22 | 24 | 28 | 21 | 22 | 30 | 19 | 291

Mezcla 2 g 1 1 6 0 2 &) 1 1 6 1 36
HIPOPLASIA '
Pits 0| 2 1 0 2 1 1 1 1 1 1 1 12
0] o0 0 0 0 1 0 0 1
COMBINACION
Def + Dif 1 0 4 2 1 2 0 1 1 1 2 17
Dif + Hipo IR 0 0 0 1 0 0 0 0 o] 1 |
Todos 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 1

RESTAURADOS

‘BB EEEEFEE GEEEFEIBEEEEERAERE
TOTALsup | 172|172 | 172|170 170 | 170] 172 | 172 | 172 | 173 | 173 | 173 | 2061
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De lo deducible de la tabla Xl y considerando sélo el tipo de defecto (sin su
extension), la variable opacidad difusa moteada presentd la mas alta frecuencia con 566
casos, seguida por la opacidad difusa moteada con zonas blanco tiza con 291 casos

Segun la Tabla XIIl y considerando el tipo de defecto y la extension de ella, Ia
variable 4.1 del DDEm (opacidad difusa moteada menor a 1/3 de la superficie) presento
la mas alta frecuencia con 337 casos, seguidos por 4.2 (opacidad difusa moteada entre
1/3 y 2/3 de la superficie) y 5.2 (opacidad difusa moteada con zonas blanco tiza entre
1/3 y 2/3 de la superficie),con 175 y 186 casos respectivamente

TABLA XllI: Tipos de Defectos y Extension encontrados en las superficies dentarias examinadas.

DDE modificado
Tipo de defecto Extension |Subtotal| TOTAL
' R EEE |

Normal 1109 1109
Opacidad Demarcada

Blanco/Crema 6 1 8 15 16
Amarillo/Café 1 0 0 1
bpacidad Difusa

Lineas 1111 1 3

Moteado 337|175 54 | 566

Confluencias 61 1186 | 44 291 896
Mezclas+Pérdidas Posteruptivas 9 |12 | 15 36

Hipoplasias -

Pits Fosas 660 12

Esmalte Perdido 1 0 0 1 13
Combinacion

Combinacién (Demarcado y Difuso) 710110 17

Combinacién (Demarcado e Hipoplasia)| 0 0 1

Los 3 defectos 0 0 1 1 19

' TOTAL 2053 2053
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TABLA XIV: Frecuencia de personas con defectos del Esmalte en aquelloss que poseian

anamnesis.
MUJERES | HOMBRES | Individuos %
SIN defecto 18 19 37 39.4
CON defecto 35 19 54 57.4
Restaurado 2 1 3 3.2
TOTAL B 39 94 100

En la tabla XV se observa que de un total de 54 individuos, 39 presentaron
alteraciones en el esmalte diagnosticadas como fluorosis, 8 como distinto de fluorosis y

7 como alteraciones combinadas.

TABLA XV: Diagnéstico de los defectos del esmalte en personas que poseian anamnesis.

Individuos | % en % en la

- defectos | muestra
Fluorosis 37 68.5 39.3
Dist fluorosis |  13* 241 13.7
Combinados 4 7.4 4.4
TOTAL 54 100 57.4

*11 de los 13 nifios examinados presentaron opacidades difusas asimétricas,
por lo que se les considerd como distintas de fluorosis

«& Descripcién de los dientes diagnosticados

En la Tabla XVI se observa el total de dientes diagnosticados fue de 374, de los
cuales 158 fueron calificados como opacidad difusa segun el tipo basico de defecto del
DDE, 1 opacidad demarcada, 16 alteraciones combinadas y 6 presentaron algun tipo de
restauracion en alguna de sus superficies.

TABLA XVI: Tipo de Defecto del Esmalte diagnosticado por Dientes.

DIENTES %
Normal 191 51,1
Opacidad Difusa 158* 42,2
Opacidad Demarcada 1 03
Hipoplasia 2 0.5
Combinada 16 43
Restaurados 8 1,6
| TOTAL 374 100
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En la tabla XVIl, se observa que respecto solo al tipo de alteraciones
presentadas en los dientes con defecto, que el 89,3% correspondieron a opacidades
difusas, el 0,6% a opacidades demarcadas, el 1,1% a hipoplasias y el 9% a
alteraciones combinadas.

TABLA XVII : Frecuencia de alteraciones en el desarrollo del esmalte en los dientes con diagndstico

DIENTES %
Opacidad Difusa __158* 89,3
Opacidad Demarcada 1 06
Hipoplasia 2 : )
Combinada 16 9
TOTAL 7T 100

*11 dientes con opacidades difusas no fsimétricas fueron
consideradas mas adelante como distintas de fluorosis

Del total de 376 dientes examinados y que presentaron anamnesis, 191
presentaron antecedentes prenatales, 172 presentaron antecedentes perinatales, 187
antecedentes postnatales y 88 antecedentes de algin padecimiento sistémico del nifio.
(Ver Grafico 3).

Grafico 3: Frecuencia de antecedentes sistémicos el total de dientes examinados
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En la Tabla XVIIl se puede observar el detalle de la relacién entre antecedentes
sistémicos y diagndstico de la alteracién en el desarrollo del esmalte considerando los
dientes restaurados.

De los 374 casos, se observaron 191 casos o dientes que no tuvieron
alteraciones del esmalte, de los cuales 159 dientes corresponden a pacientes que
tienen antecedentes en la anamnesis positivos y 32 dientes corresponden a pacientes
que no tienen antecedentes en la anamnesis.

De los 374 casos, se observaron 147 casos o dientes que presentaron fluorosis
en el esmalte, de los cuales 134 dientes corresponden a pacientes que tienen
antecedentes en la anamnesis positivos y 13 dientes que corresponden a pacientes que
no tienen antecedentes en la anamnesis.

TABLA XVIII: Frecuencias observadas al relacionar antecedentes sistémicos con el diagnostico
del tipo de alteracién en el desarrollo del esmalte y de los dientes restaurados.

Diagnéstico del estado del tipo de alteracion del esmalte
Ant. Sin Fluorosis | Distinto | Combi | (Restau
Sistémico| Defecto De Nado rado) TOTAL
Positivo Fluorosis
VA | % |[VA.| % |[VA.| % % VA | %
1 32 |86(13|135| 3 |08| 0| O | O )| O |48 | 128
2 28 (765|151 4 | 0| O (0| OO O] 43 ] 115
3 3 |08| 4 |1.7] 2 |05] 1 |08] 2 |05 12 | 3,2
4 20 (54|31 |83 0|0 | O0O|O0O] 0| 0] 51]136
5 0 ojofofofo|J]oOo]J]O]O|O 0 0
6 24 |64(12 1321 0| 0|0 O] 0] 03| 96
7 9 (241437 1 |03 8 [21] 0| 0 | 32| 86
8 8 (21| 4 |11 0| O 3 |08 1 [03]|] 16| 4,3
9 6 |16|17 (46 0 | 0 | 1 |03| 0 [0 (24| 64
10 8 (21| 4 |11 0] 0| 0| O] O] 0|12 ] 32
11 6 |16] 6|1 0| 2|086]1]0|0) 0] 89 8 2,1
92 8 |2111|08| | 0| 3 |08|0]|0]12 ]| 82
13 27 |72|10|127| 3 |08| O | O | O] O | 40 | 10,7
14 0 D|12|82| 0| OO | O]O]|O]|12] 82
15 g |18|] 2 |08| 1 ]03| 0] 0] 3 |08 12 | 32
16 6 |16| 8 |21 2 |05 0| O[O | O | 16| 43
TOTAL | 191 [51,1{147([39,3| 14 [3,7| 16 [4,3| 6 |1,6 [ 374 | 100

De los 374 casos, se observaron 14 casos o dientes que tuvieron alteraciones
del esmalte distintas de fluorosis, de los cuales 11 dientes corresponden a pacientes
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que tienen antecedentes en la anamnesis positivos y 3 dientes que corresponden a
pacientes que no tienen antecedentes en la anamnesis.

De los 374 casos, se observaron 16 casos o dientes que presentaron
alteraciones combinadas del esmalte, de los cuales la totalidad corresponden a
pacientes que tienen antecedentes en la anamnesis positivos.

De los 374 casos, se observaron 6 dientes con restaraciones.

De los 374 casos, se observaron 48 casos o dientes que corresponden a
pacientes que no tuvieron antecedentes en la anamnesis positivos, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 32 dientes sin alteraciones en el
esmalte, 13 casos con fluorosis, 3 casos con alteraciones distintas de fluorosis. No se
registraron dientes con alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 43 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron solo antecedentes prenatales, los cuales presentaron los
siguientes estados del esmalte: 28 dientes sin alteraciones en el esmalte, 15 casos con
fluorosis. No se registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis ni dientes con
alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 12 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron solo antecedentes perinatales, los cuales presentaron los
siguientes estados del esmalte: 3 dientes sin alteraciones en el esmalte, 4 dientes con
fluorosis, 2 dientes con alteraciones distintas de fluorosis y 1 diente con alteraciones
combinadas.

De los 374 casos, se observaron 51 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron solo antecedentes posnatales, los cuales presentaron los
siguientes estados del esmalte: 20 dientes sin alteraciones en el esmalte, 31 dientes
con fluorosis. No se registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis y dientes
con alteraciones combinadas.

No hubo registro de pacientes con antecedentes sélo sistémicos.

De los 374 casos, se observaron 36 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales y perinatales, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 24 dientes sin alteraciones en el esmalte, 12 dientes
con fluorosis. No se registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis y dientes
con alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 32 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes perinatales y posnatales, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 9 dientes sin alteraciones en el esmalte, 14 dientes
con fluorosis, 1 diente con alteraciones distintas de fluorosis y 8 dientes con
alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 16 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes posnatales y sistémicos, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 8 dientes sin alteraciones en el esmalte, 4 dientes
con fluorosis y 3 dientes con alteraciones combinadas. No se registraron dientes con
alteraciones distintas de fluorosis.

De los 374 casos, se observaron 24 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales y posnatales, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 6 dientes sin alteraciones en el esmalte, 17 dientes
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con fluorosis y 1 diente con alteraciones combinadas. No se registraron dientes con
alteraciones distintas de fluorosis.

De los 374 casos, se observaron 12 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes perinatales y sistémicos, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 8 dientes sin alteraciones en el esmalte, 4 dientes
con fluorosis. No se registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis y dientes
con alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 8 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales y sistemicos, los cuales presentaron
los siguientes estados del esmalte: 6 dientes sin alteraciones en el esmalte, 2 dientes
con fluorosis. No se registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis y dientes
con alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 12 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes perinatales, posnatales y sistémicos, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 8 dientes sin alteraciones en el esmalte,
1 dientes con fluorosis y 3 dientes con alteraciones combinadas. No se registraron
dientes con alteraciones distintas de fluorosis.

De los 374 casos, se observaron 40 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales, perinatales y posnatales, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 27 dientes sin alteraciones en el
esmalte, 10 dientes con fluorosis y 3 dientes con alteraciones distintas de fluorosis. No
se registraron dientes con fluorosis y alteraciones distintas de fluorosis
simultaneamente.

De los 374 casos, se observaron 12 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales, posnatales y sistémicos, los cuales
solo tuvieron fluorosis.

De los 374 casos, se observaron 12 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales, perinatales y sistémicos, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 6 dientes sin alteraciones en el esmalte,
2 dientes con fluorosis y 1 diente con alteraciones distintas de fluorosis. No se
registraron dientes con alteraciones distintas de fluorosis ni con alteraciones
combinadas.

De los 374 casos, se observaron 16 casos o dientes que corresponden a
pacientes que tuvieron antecedentes prenatales, posnatales y sistémicos, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 6 dientes sin alteraciones en el esmaite,
8 dientes con fluorosis y 2 casos con alteraciones distintas de fluorosis. No se
registraron dientes con alteraciones combinadas.

De los 374 casos, se observaron 320 casos o dientes corresponden a pacientes
que tuvieron antecedentes en la anamnesis positivos, los cuales presentaron los
siguientes estados del esmalte: 159 dientes sin alteraciones en el esmalte, 134 dientes
con fluorosis, 11 dientes con alteraciones distintas de fluorosis y 16 dientes con
alteraciones combinadas.

Al comparar los casos con antecedentes en la anamnesis positivos y el estado
del esmalte, se observa que las frecuencias mayores se concentran en los casos que
no presentaron alteraciones en el esmalte y en los casos con fluorosis para cada tipo de
antecedente ene la anamnesis. Mientras que las menores frecuencias observadas se
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concentran en los casos con alteraciones distintas de fluorosis y las alteraciones de
fluorosis y distintas de fluorosis simultdneamente para cada tipo de antecedente en la
anamnesis.

De los 374 casos en estudio, se observé que la mayor frecuencia de casos con
antecedentes en la anamnesis es de pacientes con antecedentes posnatales, los cuales
presentaron los siguientes estados del esmalte: 31 casos con fluorosis y 20 casos sin
alteraciones.

De los 374 casos en estudio, se observé una segunda mayor frecuencia de
pacientes sin antecedentes en la anamnesis, los cuales presentaron los siguientes
estados del esmalte: 32 casos sin alteraciones en el esmalte, 13 casos con fluorosis y 3
casos con alteraciones distintas de fluorosis.

De los 374 casos en estudio, se observo que la cuarta mayor frecuencia de
casos con antecedentes en la anamnesis es de pacientes con antecedentes prenatales,
perinatales y posnatales, los cuales presentaron los siguientes estados del esmalte: 27
casos no presentaron alteraciones en el esmalte, 10 casos con fluorosis y 3 casos con
alteraciones distintas de fluorosis.

De los 374 casos en estudio, se observdé que la quinta mayor frecuencia de
casos con antecedentes en la anamnesis es de pacientes con antecedentes prenatales
y perinatales, los cuales presentaron los siguientes estados del esmalte: 24 casos no
presentaron alteraciones en el esmalte y 12 casos con fluorosis.

Ahora si se observa la tabla de frecuencias de antecedentes sistémicos con los
casos de fluorosis y alteraciones combinadas, en la Tabla XIX se registra lo siguiente:

TABLA XIX: Relacién entre Antecedentes sistémicos y Alteraciones del Esmailte.

Alteraciones del
_ i Esmalte
Antecedentes| Distinto Total
Sistemicos de [Combinado
' fluorosis
1 3 0 3
3 2 1 3
7 1 8 9
8 0 3 3
9 0 1 1
11 2 0 2
12 0 3 3
13 3 0 3
15 1 0 1
16 2 0 2
TOTAL 14 16 30

De los 30 casos que no fueron diagnosticados como fluorosis, 14 de ellos
presentan alteraciones distintas de fluorosis, los cuales tienen los siguientes
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antecedentes en la anamnesis: 3 dientes que corresponden a  pacientes sin
antecedentes en la anamnesis, 2 dientes que corresponden a pacientes con
antecedentes perinatales, 1 diente que corresponde a un paciente con antecedentes
perinatales y postnatales, 2 dientes que corresponden a pacientes con antecedentes
prenatales y sistémicos, 3 dientes que corresponden a pacientes con antecedentes
prenatales, perinatales y postnatales, 1 diente que corresponde a un paciente con
antecedentes prenatales, perinatales y sistémicos y 2 dientes que corresponden a
pacientes con antecedentes prenatales, perinatales, postnatales y sistémicos. Note que
en los Ultimos casos se observan a dientes que corresponden a pacientes con
antecedentes posnatales como caracteristica comun.

De los 374 casos en estudio, 14 de ellos presentan combinadas, los cuales
tienen los siguientes antecedentes en la anamnesis: 1 diente que corresponde a un
paciente con antecedentes perinatales, 8 dientes que corresponden a pacientes con
antecedentes perinatales y posnatales, 3 dientes que corresponden a pacientes con
antecedentes posnatales y sistémicos, 1 diente que corresponde a un paciente con
antecedentes prenatales y postnatales y 3 dientes que corresponden a pacientes con
antecedentes perinatales, posnatales y sistémicos. Nétese que en los ultimos casos se
observan a dientes que corresponden a pacientes con antecedentes posnatales como
caracteristica comun.
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CAPITULO VIII:
RESULTADOS DE LAS PRUEBA DE HIPOTESIS,
INTERVALO DE CONFIANZA
Y PRUEBA DE CORRELACION

1- Prueba De Hipotesis
Para La Proporcion De Defectos Del Esmalte En La Poblacion

Hay evidencia muestral suficiente para concluir con un nivel de confianza del
95% que el porcentaje de defectos del esmalte en la poblacién es mayor que el 53%.

2.- Intervalo De Confianza
Para La Proporcion De Defectos Del Esmalte En La Poblacién

Con un nivel de confianza del 95%, la proporcion poblacional (Colegios de Playa
Ancha) de defectos del esmalte se encuentra en el siguiente intervalo:
59.3% <=p <= 60.8%

3.- Prueba De Hipétesis Para La Proporcion De Defectos Definidos, Hipoplasias Y
Combinados Del Esmalte En La Poblacién

Hay evidencia muestral suficiente para concluir con un nivel de confianza del
85% que el porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas en la
poblacién es igual que el 10%.

4 .- Intervalo De Confianza Para La Proporcion De Defectos Definidos, Hipoplasias Y
Combinados Del Esmalte En La Poblacion
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Con un nivel de confianza del 95%, la proporcién poblacional (Colegios de Playa
Ancha) de defectos del esmalte distintos de fluorosis y alteraciones combinadas se
encuentra en el siguiente intervalo:

3.9% <=p<= 12.1%
3.9% <p<12.1%

5.- Prueba De Hipétesis Sobre La Correlacién Entre Los Antecedentes De La
Anamnesis Y Los Estados Del Esmalte.

Existe evidencia muestral suficiente para afirmar con un nivel de confianza del
95% que existe relacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones distintas
de fluorosis y combinadas. Con un valor p de significancia igual a 0.05, lo que significa
que el estadistico y* es significativo, lo que conlleva al rechazo de la hipotesis nula.

IMPORTANTE: A pesar que hay asociacién entre los antecedentes sistemicos y
las alteraciones del esmalte, la categoria que hace mas peso en esta decisién es la
fluorosis. Las alteraciones distintas de fluorosis y combinadas tienen una incidencia del
10%, y como no tenemos el total de los casos muestrados debido a que no se
consiguieron los antecedentes sistemicos de todos los nifios muestreados, en este caso
solo nos quedamos con una muestra de dientes de 177, la cudl no es suficiente para
encontrar un numero significativo de casos con alteraciones distintas de fluorosis y
combinadas para todos las combinaciones de antecedentes sistemicos, es por esto que
estas dos alteraciones no tienen una correlacién muy significativa con respecto a los
antecedentes sistemicos.

6.- Prueba De Hipdtesis Sobre La Correlacién Entre Los Antecedentes De La
Anamnesis (que presentaron frecuencia de alteraciones distintas de fluorosis y
combinadas) Y Los Defectos Del Esmalte Distintas De Fluorosis y Combinadas.

Existe evidencia muestral suficiente para afirmar con un nivel de confianza del
95% que existe relacion entre los antecedentes sistémicos y las alteraciones distintas
de fluorosis y combinadas. Con un valor p de significancia igual a 0.05, lo que significa
que el estadistico y* es significativo, lo que conlleva al rechazo de la hipétesis nula
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DISCUSIAN

Al momento de enfrentar la discusion vale hacer tres consideraciones:

1.- la utilizacion del DDE modificado (1992) para el desarrollo de este estudio, demostro
que la totalidad de los defectos del esmalte pueden ser clasificados dentro de los
conceptos que la FDI propone para su utilizacion; no obstante, fue poco descriptivo para
alteraciones de fluorosis y la mayor dificultad operacional se encontré en la definicion de
la extensién de lo observado;

2.- Dada la naturaleza de la muestra aleatoria, la prevalencia de los defectos del
esmalte puede ser considerada representativa para la Poblacién de Playa Ancha de
éste rango de edad y condicion escolar; y

3.- Fundamentalmente por no haber alcanzado los 140 casos que la muestra requeria
para describir el comportamiento de las alteraciones distintas de fluorosis, la
interpretacién de los resultados de las correlaciones realizadas debe tomar en cuenta
las limitaciones que el estudio encontrdé para su normal desarrollo: de los 173 nifios
examinados, a sélo 94 fue posible cumplir con la anamnesis siendo una quinta parte de
ellas completadas con orientacion de los tesistas, y el resto sélo por lo que el
apoderado pudo comprender e interpretar de la informacion que se les estaba
solicitando, situacién de "percepcion individual" imposible de medir y controlar.

El primer molar definitivo es el primer diente en presentar algin grado de
formacion desde muy temprano dentro de la vida intrauterina, por lo que su tiempo
potencial de exposicion ante noxas se encuentra aumentada en relacion con las demas
estructuras dentarias definitivas. Por lo anterior, la posibilidad de presentar trastornos
en el desarrollo se inicia ya desde el periodo prenatal pudiendo afectar en cualquiera de
sus etapas de formacién y desarrollo.

Al momento de revisar la frecuencia de alteraciones presentadas en el grupo de
estudio, se observa que los trastornos en la etapa de histodiferenciacion (hipoplasias)
fueron muy escasas, no asi en cuanto a la etapa de calcificacién, en donde si se
encontré una gran expresion epidemiolégica de alteraciones del desarrollo, y que
obedece mas a factores etioldgicos que puedan presentarse posterior al parto -
antecedentes perinatales, postnatales y sistemicos (Murray,1979; lizika, 1980).

Los datos obtenidos de la muestra arrojaron que la prevalencia de alteraciones
en el desarrollo del esmalte es de a un 60.1%.

DISCUSION



46

A pesar de que es similar a las de poblaciones con igual nivel de fluoruracion del
agua, al momento de comparar con el reporte de Clarkson (1987) en donde describen
un 63% de nifios de 8 afnos afectados por algln tipo de alteracién, la distribucion del
tipo de defecto presenta gran diferencia al momento de revisarlos, destacandose las
Opacidades Blanco Demarcadas con un 44% en los nifios neozelandeses versus el 8%
de todas las alteraciones distintas a opacidades difusas -opacidades demarcadas,
hipoplasias y combinadas- que se obtuvo como prevalencia en el presente estudio.

La opacidad difusa es el tipo de alteracién del desarrollo del esmalte que se
diagnostica convencionalmente como fluorosis (Elwood, 1994), mas es menester
manejar los antecedentes sistémicos y realizar una acuciosa anamnesis para poder
sefalar el diagnéstico definitivo (Cutress y Suckling, 1986). Del 61%, la gran mayoria
de los defecto se distribuyeron en el tipo definida como Opacidad Difusa, siendo su
prevalencia en la poblacion estudiada de un 52.2%.

Ahora bien, teniendo en cuenta el factor endémico de la fluoruracién de las
aguas de 1 p.p.m. y las consideraciones para el diagnostico antes mencionadas, este
resultado podria ser comparable con lo observado por Gomez en 1998 en un estudio
que involucrd a nifios de 7 y 8 afos de distintos estratos sociales de la Comuna de
Valparaiso, V Region, Chile, en donde indicaba una prevalencia de fluorosis de un 52%.

Si bien la prevalencia de alteraciones en el desarrollo del Esmalte supera a la
mitad muestreal, sélo un 45,8% de las superficies son las que presentan algln tipo de
alteracion, destacandose la Opacidad Difusa en oclusal como la de mayor frecuencia.

Respecto de las alteraciones Definidas, Hipoplasicas y Combinadas, la superficie
que mostré mayor frecuencia de defectos fue la palatina en molares superiores y la
vestibular en molares inferiores examinados, sin encontrar diferencia en cuanto a su
distribucion entre las arcadas.

En la literatura existen varios autores (Pindborg y cols,1982; Shaffer y cols, 1987;
Cameron y cols ,1988; y Pinkham y cols ,1991), que plantean la relacion existente entre
la presencia de antecedentes sistémicos y la expresién de las alteraciones del
desarrollo del Esmalte, lo que es confirmado en este estudio ya que existe evidencia
muestreal suficiente para afirmar su relacién.

Si bien el antecedente postnatal de acuerdo a los resultados del estudio, por si
solo, no arrojé resultados en la expresién de alteraciones del desarrollo del Esmalte
distintas de Fluorosis, fue el antecedente comin para la gran mayoria de las
alteraciones distintas de Fluorosis y de las alteraciones combinadas, destacédndose
tambien la presencia de antecedentes perinatales en ellas, por lo que se podria inferir
que el control del estado de salud del embarazo en las mujeres de Playa Ancha se ha
mantenido favorable para el estado del diente definitivo. Por tltimo, llama la atencién el
escaso numero de dientes con alteraciones distintas de fluorosis en donde la exposicién
a estimulos nocivos fue maxima.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos podemos concluir para esta muestra lo

siguiente:

1.

La prevalencia de alteraciones generales en el desarrollo del Esmalte en molares de
6 anos fue de un 60% en los nifios de este rango de edad y condicién escolar.

La prevalencia de alteraciones distintas de Fluorosis y combinadas en molares de
los 6 afios fue de un 8% para estos mismos nifios.

La prevalencia de Fluorosis en molares de 6 afos fue un 39,3% considerando que
este valor corresponde al diagnostico de los 94 nifos que poseian anamnesis de
antecedentes sistémicos.

Las alteraciones del Esmalte distintas de Fluorosis se encuentran con similar
frecuencia tanto en molares de 6 afios superiores como inferiores.

Las superficies palatinas de los molares de 6 afios superiores y las vestibulares de
los inferiores, son las que presentaron mayor porcentaje de alteraciones del
desarrollo del esmalte distintas de Fluorosis.

Existe asociacion entre presencia de Alteraciones del Desarrollo del Esmalte y los
antecedentes sistémicos . Sin embargo, la categoria mas importante es la Fluorosis
por lo que, en el caso de los defectos distintos de Fluorosis y combinados no existe
una correlacion muy significativa con respecto a los antecedentes sistémicos.

Los Factores Etiolégicos generales mas frecuentes en aquellos con defectos
distintos de Fluorosis son los que se agrupan en los antecedentes perinatales y
postnatales.
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SUGERENDCIAS

Basados en este estudio y pensando en que este trabajo se puede proyectar a

futuro, es que se realizaran las siguientes sugerencias:

g

Este estudio se debe tratar de realizar en una muestra idonea para poder extrapolar
los resultados a la Comuna de Valparaiso.

Se debe tratar de encontrar un método mas efectivo para recolectar la anamnesis de
los padres, ya que limitaciones importantes fueron el recuperar las encuestas
enviadas a los respectivos hogares y verificar el grado de comprension de las
preguntas realiazadas.

Se debe tratar de modificar o disefiar una ficha de anamnesis que facilite el registro
de los datos solicitados a los padres con el fin de evitar el obviar o repetir
informacién.

Tratar de extender el estudio a nifios de otros estratos sociales para determinar si
existen o no otros factores involucrados que no se hayan tomado en cuenta.
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RESUMEN

El objetivo del presente estudio fue evaluar la prevalencia de alteraciones en el
Desarrollo del Esmalte en el molar de los 6 anos distintas de Fluorosis.

Para lo anterior se tomd una muestra en racimo de los Establecimientos
Educacionales de Playa Ancha pertenecientes a la Corporacién Municipal de Valparaiso
en nifios de 7 y 8 afos que cursan el segundo basico.

Los examenes fueron realizados en lugares habilitados para tal efecto en cada
uno de los Establecimientos seleccionados. Se hizo el examen con inspeccion visual
directa e indirecta y bajo luz natural procurando retirar previamente con algodén,
cualquier deposito que existiese en el lugar a examinar.

Los resultados mas importantes del estudio revelaron que el 60% de los nifios
presentan alguna alteracién en el desarrollo del Esmalte de las cuales soélo el 8%
corresponde a alteraciones distintas a opacidades difusas. También se pudo ver que
existe una relacién directa entre alteraciones del desarrollo del esmalte y los
antecedentes sistémicos que presentaban estos nifios siendo la Fluorosis la categoria
mas significativa.
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ANEXOS
ANEXO [: FICHA CLINICA
COLEGIO (EXAMINADOR M - R) FICHA N°
NOMBRE PACIENTE:
FECHA DE NACIMIENTO:
FONO : EDAD:
Indicar en el casillero respectivo a la superficie para cada diente el defecto en el
nivel pertinente al DDE definido en el recuadro izquierdo, sefialando su extension en
0: si es normal; 1: si es menor a 1/3; 2: si esté entre 1/3 y los 2/3; y 4: si supera los 2/3.
DDE modificado para estudios 1.6 2.6 3.6 4.6
epidemioldgicos v (@] 15 v [®) P v (0] L \4 (@] L
EX |EX |EX |EX |EX [EX |EX |EX |EX |EX |EX |EX
T T i T T T T T i T T T
Indicar con R si esta restaurado
NORMAL [0
OPACIDAD DEMARCADA
Blanco/crema | |
Amarillo/café | 2
OPACIDAD DIFUSA
Lineas | 3
Moteado | 4
Confluencias (mot + zon tiza) | 5
Mezclas + pérdidas posterupt | 6
HIPOPLASIAS
Pits (fosus) | 7
Esmalte perdido | 8
CUALQUIER OTRA 9
COMBINACION
Demarcado y difuso | A
Demarcado e hipoplasia | B
Difuso e hipoplasia | C
Los 3 defectos [ D

DDE diente (indicar el mayor)

Otros dientes con alleraciones:

7
7

6 5 4 3
6 5 4 3

(SR LS]
b | L
b |
| n
(=2 R=p
~I|~

OBSERVACIONES:
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ANEXO II: ENCUESTA- ANAMNESIS

(Favor de hacer llegar a la profesora mediante el mismo nifio/a)

NOMBRE pupilo: EDAD:

IDENTIFICACION APODERADO:

TELEFONO: LUGAR DE RESIDENCIA:

TIEMPO DE ESTADIA EN LUGAR DE RESIDENCIA: anos

PREVISION SALUD: (Nivel: )

ANTECEDENTES PRENATALES: marcar con una cruz dentro del casillero la o las enfermedades o
alteraciones que la mama sufrié durante el embarazo del nifio/a

Q Ninguno O sifiis Congénita O Rubeola a Malnutricion

D Anemia D Citomegalovirus o Infecciones Urinarias D Stress

D Problemas al carazén D Diabetes D Hipoxia D Talidomina

D Alergias D Fluoruros El Problemas renales D Déficit Vitamina Ao D

Comentario (medicamentos,complicaciones, elc):

ANTECEDENTES PERINATALES: marcar con una cruz dentro del casillero la o las enfermedades o
alteraciones que el nifio sufrio inmediatamente después del parto

D Parto Normal D Hemorragia | Bajo Peso D Gernalaridad
D Cesarea D Placenta Previa D Distrés Respiratorio D Asfixia Neonatal
D Parto Prematuro D Eritroblastosis D Tetraciclinas D Otras

D Parto Prolongado D Lesiones Traumaticas Q Hepatitis

Comentario:

ANTECEDENTES POSTNATALES: marcar con una cruz dentra del casillero la o las enfermedades que
el nifio/a ha sufrido hasta ahora, anotando la edad de cuando la padecio

O Ninguno Q piteria.ccnenn Q meningitis........o.... A Coleran.nnnnn
D Escarlatina................ D VITUBIR. o iiivvinisvonsrnns D Bronconeumonia............ El Tuberculosis.......
D Sarampion.........o, D Parotiditis/ paperas ......... D SIrees... . . camain D Q08 ivravsnn
D Varicela/peste cristal. ....... D Fiebre Tifoidea............ D Tetraciclinas..........c....

Comentario

ANTECEDENTES SISTEMICOS: marcar con una cruz dentro del casillero el o los trastornos que el
nifio/a presenta en forma permanente (cronico)

D Ninguno D Trast. Nerviosos D Deficiencias de vitaminas D )1 S —
D Problemas al corazén D Trast. Hormonales D Consumo de Farmacos
D Problemas digestivos

Comentario:

EXPOSICION AL FLUOR: marcar con una cruz dentro del casillero cuando corresponda
D Ninguna D Cansumo de Té D fliorterapia por tralamiento odontolégico
D ingesta pasta dental D Agua fluorurada D Otro
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Comentario:

ANEXO III: INDICES CLINICOS Y EPIDEMIOLOGICOS

DDE

Opacidad demarcada: alteracian en |a franslucidez del esmalte en grados variable. El esmalte
defectuoso es de densidad normal con una superficie lisa. Hay un limite definido con esmalte
normal adyacente. Puede ser blanco, crema, amarillo o café. La lesién varla en extension,
posicion en la superficie del diente, y en distribucion dentro de la boca. Algunos mantienen una
translucidez en su superficie mientras que ofros son en apariencia nublado.

Opacidad difusa: también es un defecto gue involucra a una alteracién en la translucidez del
esmalte en grados variables. El esmalte defectuoso es de densidad normal y a la erupcién tiene
una superficie relativamente suave y es de color blanco. Puede tener una distribucion lineal,
moteado o confluyente, pero no presenta un limite claro con el esmalte adyacente.

Lineas: distintas lineas blancas de opacidades que siguen las lineas de desarrollo del esmalte.
Puede ocurrir la confluencia de ellas.

Moteado: irregular, dreas nubladas de opacidades carentes con margenes bien definidos

Confluente: areas nubladas difusas que se han mezclado con areas blanco tiza extendidas de
margenes mesial a distal que pueden cubrir la superficie entera o estar confinada a areas
localizadas de la superficie del diente.

Confluencias/moteado mas manchas con/sin pérdida de esmalte: cambios posteruptivos del color
y/o pérdida del esmalte relacionado solo a la zona de la hipomineralizacién

Hipoplasias: un defecto que involucra la superficie del esmalte y asociado con esmalte de densidad
reducida y localizado. Puede ocurrir in la forma de a) fosas- Unica o multiples, superficial o
profunda, diseminado o en hileras dispuestas horizontalmente a través de la superficie del esmalte;
b) estrias - Unica o multiples, estrecho o ancho (max. de 2mm), o parcial o completo, ausencia de
esmalte sobre un area considerable de dentina. El esmalte de densidad reducida puede ser
transldcido u opaco.

TSIF
0 Esmalte no muestra evidencia de Fluorosis
1 Esmalte muestra evidencia definitiva de Fluorosis, apreciandose manchas blancas que en

total representan menos de 1/3 de la superficie de Esmalte visible. Esta categoria incluye
fluorosis ubicada solamente en los bordes incisales de los dientes anteriores o en las
cuspides de los posteriores.

2 Manchas blancas de Fluorosis que en total abarcan desde 1/3 hasta menos de 2/3 de la
cara visible del diente.

Manchas blancas de Fluorosis que en total corresponden a los 2/3 de la cara visible.

R

Esmalte muestra 4reas de manchas definidas que va de un rango de color muy suave a
café muy oscuro. Lo anterior acompariado por alguno de los otros niveles de fluorosis.

5 Existen Fosas discretas en el Esmalte sin acompanarse de manchas en el Esmalte intacto.
Una fosa se define como un defecto fisico definido en la superficie del esmalte con un piso
rugoso que estad rodeado por una pared de esmalte intacto. El area de la fosa esta
normalmente manchada o difiere con el color del Esmalte que la rodea.

Existen tanto fosas como manchas discretas.

~I|

Existen fosas confluentes en la superficie de esmalte. Pueden existir grandes zonas con |
perdida de esmalte y la anatomia del diente puede estar alterada. Usualmente existen |
manchas café oscuras. |
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Thylstrup Fejerskov

translucidez normal de aspecto crema lustroso del esmalte permaneciendo después de
limpiar y secar su superficie.

1 Lineas blanco opaco finas se muestran recorriendo a través de la superficie del diente.
Cada linea se encuentra en todas partes del esmalte. Las lineas corresponden a la
posicion de los periguematies. En algunos casos, un suave aspecto de cuspides y bordes
nevados pueden encontrarse

2 Lineas blanco opaco son mas pronunciadas y frecuentemente entrecruzadas formando
pequefias areas de nubes diseminadas sobre la superficie intacta del esmalte. Un aspecto
de cuspides nevadas en los bordes incisales y en las puntas de las clspides de molares es
comun encontrar.

3 Ocurre mezcla de lineas blancas, y areas de nubes de opacidades extendida sobre
cualquier parte de la superficie. También entre las nubes pueden apareces lineas blancas.

4 La superficie entera del esmalte exhibe opacidades marcadas, o aparecen blanco tiza.
Partes de la superficie expuesta a la atricion pueden hacer ver como si estuviese menos
afectado.

5 La superficie entera estd opaca, y hay fosas redondas (pérdida local del esmalte mas
superficial) las que son menores de 2mm de diametro

6 Las pequefias fosas pueden frecuentemente estarse entremezclando con esmalte opaco

formando bandas que son menores de 2 mm en su altura vertical. En esta clase se
encuentran incluidas tambiéen las superficies donde el reborde las clspides del esmalte
vestibular ha sido perdido, v la pérdida de dimensién vertical ha resultado menora 2 mm.

T Hay una pérdida del esmalte mas superficial en areas irregulares, siendo la superficie
involucrada menor a la mitad del total. El esmalte que permanece intacto es opaco.

8 La pérdida del esmalte mas superficial supera a la mitad del total. EI esmalte que
permanece intacto es opaco.

9 La pérdida de la mayor parte del esmalte ha resultado en un cambio de la anatomla del

diente en su superficie. Un reborde cervical de esmalte opaco es frecuentemente notado

ANEXO



57

ANEXO IV: DESCRIPCION ESTADISTICA DE LA PRUEBA DE
HIPOTESIS, INTERVALO DE CONFIANZA
Y PRUEBA DE CORRELACION

1- Prueba De Hipotesis
Para La Proporcion De Defectos Del Esmalte En La Poblacion

En este caso estamos estudiando la ocurrencia de defectos del esmalte, la que
es modelada a través de la distribucién binomial, donde el paramétro binomial p
representa la proporcion de defectos del esmalte.

Considere la siguiente prueba estadistica:

Ho: p=p,

A continuacién se proporciona una prueba basada en la aproximacién normal de
una distribucién binomial.

Este procedimiento aproximado es valido siempre y cuando p no sea muy
préximo a cero o a uno, y si el tamano de la muestra es relativamente grande. Sea X el
nimero de observaciones en una muestra aleatoria de tamafio n que pertenece a la
clase asociada con p. En nuestro caso tenemos que la cantidad de observaciones en la
muestra que presentaron defectos en el esmalte es de 104 nifios. Entonces, si la
hipotesis nula Hp p=p,es verdadera, se tiene que X ~

N(np,,np,(l—p,))aproximadamente. Para probar Hp : p=p,se calcula el siguiente

estadistico de prueba:
X —1np,

" Jap,(-py)

el estudio se realiza con un nivel de confianza de (1-o.) = 0.95, luego la regla de
decisién es rechazar Hy : p = p, si se cae dentro de la siguiente regién critica:

Z

RC={2/Z>z,}

Ahora se aplicara este test para probar que la ocurrencia defectos del esmalte en
la poblacion es mayor que el 53%.

Formulacién de la Hipodtesis:
Hy : El porcentaje defectos del esmalte es igual al 53%.
Hi: El porcentaje defectos del esmalte es mayor que el 53%.
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Hipotesis Estadistica:

Estadistico de prueba:

Luego reemplazando los valores encontrados en el estadistico de prueba
tenemos:

104-173x0.53

G

s " =2.4185
/104x0.53%x0.47

region critica es :
RC={Z/Zy >z,}=2Z; >1.6449

Conclusiones:

Ahora comparando este estadistico con z,=1.6449, vemos que estamos dentro
de la region critica, por lo tanto rechazamos la hipotesis nula que dice que el porcentaje
de defectos del esmalte en la poblacion es igual al 53%.

Hay evidencia muestral suficiente para concluir con un nivel de confianza del 95% que
el porcentaje de defectos del esmalte en la poblacién es mayor que el 53%.

2.- Intervalo De Confianza
Para La Proporcién De Defectos Del Esmalte En La Poblacién

Se construira un intervalo de confianza para la proporcion de defectos del
esmalte, basadose en la muestra, con el objetivo de estimar la proporciéon de defectos
del esmalte en la poblacion.

Sea X ( £ n) cantidad de nifios en la muestra pertenecientes a casos que presentan
: . X .
defectos en el esmalte. Entonces, se considerara a p = — como un estimador puntual
n
de la proporcién de la poblacién p que pertenecen a esta clase. Luego un intervalo de
confianza aproximado del 100(1-a) por ciento para la proporcién p de la poblacién que

pertenece a esta clase es:

p(1-p -
P—2u12 -\}p‘(T Spsp+ Zu!Z\f

—

donde z,,, es el punto critico superior que corresponde al porcentaje «/2 de la
distribucién Normal Estandar.
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Luego, considerando que la cantidad de observaciones muestrales
pertenecientes a nifios que presentan defectos en el esmalte es igual a 104 nifios de un
total de 173 nifos muestreados, el intervalo de confianza para la proporcién queda:

0.60115—z,,, x0.0037228 < p < 0.60115 + z, ,, x 0.0037228

Con un nivel de confianza del 95%, la proporcién poblacional (Colegios de Playa
Ancha) de defectos del esmalte se encuentra en el siguiente intervalo:

59.3% < p = 60.8%

3.- Prueba De Hipotesis Para La Proporcién De Defectos Definidos,
Hipoplasias Y Combinados Del Esmalte En La Poblacion

En este caso estamos estudiando la ocurrencia de alteraciones distintas de
fluorosis y combinadas, la que es modelada a través de la distribucién binomial, donde
el paramétro binomial p representa la proporcién de alteraciones distintas de fluorosis y
combinadas.

Formulacion de la Hipotesis:

Ho : El porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas es igual al 10%.
H4 : El porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas es mayor que el
10%.

Hipotesis Estadistica:

Ho: p=0.10
Hi: p>0.10

Estadistico de prueba:

14-173x0.10 _ 9401
14%0.10x090

0

region critica es :
RC={Z/Z;>2,}=Z,>1.6449

Conclusiones:
Ahora comparando este estadistico con z,=1.6449, vemos que no estamos

dentro de la region critica, por lo tanto no rechazamos la hipétesis nula que dice que el
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porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas en la poblacion es igual
al 10%. Por lo tanto, hay evidencia muestral suficiente para concluir con un nivel de
confianza del 95% que el porcentaje de alteraciones distintas de fluorosis y combinadas
en la poblacion es igual que el 10%.

4.- Intervalo De Confianza Para La Proporcién De Defectos Definidos,
Hipoplasias Y Combinados Del Esmalte En La Poblacién

Se construira un intervalo de confianza para la proporcién de defectos distintos
de fluorosis y alteraciones combinadas, basadose en la muestra, con el objetivo de
estimar la proporcion poblacional de defectos distintos de fluorosis y alteraciones

combinadas.
Sea X ( < n) cantidad de observaciones muestrales pertenecientes a nifios que
presentan alteraciones distintas de fluorosis y alteraciones combinadas. Entonces, se

consideraraa p = + como un estimador puntual de la proporcién de |la poblacién p que
n

pertenecen a esta clase. Luego un intervalo de confianza aproximado del 100(1-c) por
ciento para la proporcion p de la poblacion que pertenece a esta clase es:

donde z,,, es el punto critico superior que corresponde al porcentaje «/2 de la
distribuciéon Normal Estandar.

Luego, considerando que la cantidad de nifios en la muestra que presentan
alteraciones distintas de fluorosis y alteraciones combinadas es igual a 14 de un total de
173 nifios muestreados, el intervalo de confianza para la proporcion queda:

0.08 —2z,,, %0.020731 < p < 0.07 + 2, % 0.020731

Con un nivel de confianza del 95%, la proporcién poblacional (Colegios de Playa
Ancha) de defectos del esmalte distintos de fluorosis y alteraciones combinadas se
encuentra en el siguiente intervalo:

3.9% <p<12.1%
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5.- Prueba De Hipétesis Sobre La Correlacion Entre Los Antecedentes De
La Anamnesis Y Los Estados Del Esmalte.

A continuacién se realizara un analisis de correlacién con el fin de determinar el
grado de asociacién entre: Los antecedentes de la anamnesis y los estados del esmalte
(ver categorizacion en pagina ).

PRUEBA DE ASOCIACION X?

Hipétesis de interés

Ho: No existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones del
esmalte.

Hi: Existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones del

esmalte.

Estadistico de prueba

xS0 B
i=1 /

E

i

Donde,
O; : es la frecuencia observada en la celda i.

E; : es la frecuencia esperada en la celda i.
fve: €s el nimero de celdas, se obtiene multiplicando el nimero de filas (f) por el
numero de columnas (c).

Regla de decision

El estudio se realiza con un nivel de confianza de (1-a ) = 0,95, luego la regién
de rechazo para el estadistico y* ~ ¥, (.. ©Sta dada por,

RC= {xz /x2 = xliu,(f-i)'(c—l)]}

donde x’denota el valor del estadistico de prueba y x{, ey €l cuantil de la
distribucion Chi- Cuadrado con un nivel de significancia del 5% y (f —-1)*(c=1)
grados de libertad, donde f indica el nimero de categorias que tienen los antecedentes
de la anamnesis y ¢ indica las categorias que tienen los estados del esmalte.
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Esta regla de decision se utilizara en el analisis de la informacion, para todas las
décimas de hipdtesis presentadas en esta parte del estudio.

(1) CORRELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES DE LA ANAMNESIS Y LAS
ALTERACIONES DEL ESMALTE.

Se realiza este analisis con el fin de determinar si la presencia de antecedentes
sistémicos en los pacientes en estudio influye en las alteraciones del esmalte. Se
eliminaron los dientes ausentes, los cuales solo eran 2, los dientes restaurados, los
cuales solo eran 6 y los dientes sin defectos, con el fin de trabajar solo con los casos
involucrados. La variable alteraciones del esmalte se categorizé en fluorosis, distinto de
fluorosis y alteraciones combinadas.

Hipotesis de interés
Ho: No existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones del

esmalte.
H1: Existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones del esmalte.

Tabla 1.1 Frecuencias observadas para los antecedentes sistemicos
con las alteraciones del esmalte.

Alteraciones del Esmalte
Antecedentes Distinto Total
Sistem00icos |Fluorosis de Combinado
fluorosis
1 13 3 0 16
2 15 0 0 18
3 4 2 1 7
4 31 0 0 31
5 0 0 0 0
6 12 0 0 12
] 14 1 8 23
8 < 0 3 ¥4
9 17 0 1 18
10 4 0 0 4
11 0 2 0 2
12 1 0 3 4
13 10 3 0 13
14 12 0 0 12
15 2 1 0 3
16 8 2 0 10
TOTAL 147 14 16 177 |
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Tabla 1.2: Frecuencias esperadas para los antecedentes sistemicos
con las alteraciones del esmalte.

‘Alteraciones del Esmalte - |

Antecedentes

| Distinto | " |Total
Sistemicos |Fluorosis| de |Combinado|
B fluorosis

13.3 1.27 1.45 16
12.5 1.19 1.36 15
5.81 0.55 0.63 7
25.7 2.45 2.8 31
0 0 0 0
9.97 0.95 1.08 12
19.1 1.82 2.08 23
5.81 0.55 0.63 7
14.9 1.42 1.63 18
3.32 0.32 0.36 4
1.66 0.16 0.18 2
3.32 0.32 0.36 4
10.8 1.03 1.18 13
9.97 0.95 1.08 12
2.49 0.24 0.27 3
16 8.31 0.79 0.9 10
TOTAL 147 14 16 127

RN AD OO0 oGRS

Luego, el Estadistico de Prueba es y*= 109.079412

Regla de decision: RC: {x? > x2 o |={2* > 43.773 }

Comentario

El estadistico de prueba %° € a R.C, por lo tanto, se rechaza la hipétesis nula. Es

decir, existe evidencia muestral suficiente para afirmar con un nivel de confianza del
95% que existe relacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones del

esmalte. Con un valor p de significancia igual a 0, lo que significa que el estadistico y*
es significativo, lo que conlleva al rechazo de la hip6tesis nula.

Observacion: Note que a pesar que hay asociacion entre los antecedentes sistemicos y
las alteraciones del esmalte, la categoria que hace mas peso en esta decision es la
fluorosis. Las alteraciones distintas de fluorosis y combinadas tienen una incidencia del
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10%, y como no tenemos el total de los casos muestrados debido a que no se
consiguieron los antecedentes sistemicos de todos los nifios muestreados, en este caso
solo nos quedamos con una muestra de dientes de 177, la cual no es suficiente para
encontrar un numero significativo de casos con alteraciones distintas de fluorosis y
combinadas para todos las combinaciones de antecedentes sistemicos, es por esto que
estas dos alteraciones no tienen una correlacién muy significativa con respecto a los
antecedentes sistemicos. A continuacién se aplicara el test de asociacién considerando
solo los antecedentes sistemicos con alteraciones distintas de fluorosis y combinadas.

(2) CORRELACION ENTRE LOS ANTECEDENTES SISTEMICOS QUE
PRESENTARON FRECUENCIA DE DIENTES CON ALTERACIONES DISTINTAS
DE FLUOROSIS Y COMBINADAS Y LAS ALTERACIONES DISTINTAS DE
FLUOROSIS Y COMBINADAS, PROPIAMENTE TAL.

Hipotesis de interés

Ho: No existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones distintas
de fluorosis y combinadas.

H4: Existe asociacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones distintas de
fluorosis y combinadas.

Tabla 2.1 Frecuencias observadas para los antecedentes sistemicos vy las alteraciones
distintas de fluorosis y combinadas.

Alteraciones del
Esmalte
Antecedentes| Distinto Total
Sistemicos de Combinado
fluorosis
1 3 0 3 K
7 1 8 9
8 0 3 3
9 0 1 1
11 2 0 2
12 0 3 3
13 3 0 3
18 1 0 1
16 2 0 2
TOTAL 14 16 30

Tabla 2.2 Frecuencias esperadas para los antecedentes sistemicos con las alteraciones
distintas de fluorosis y combinadas.
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- Alteraciones del
: . Esmalte
Antecedentes| Distinto [~ = -~ [Total
~ Sistemicos |- 1 de §|Combinado} =
; seeat gl fluorosis! | SESAE T kL
1 1.4 16| 3
3 1.4 16| 3
7 4.2 48 9
8 1.4 16] 3
9 0.5 0.5 1
11 0.9 11| 2
12 1.4 16| 3
13 1.4 16| 3
15 0.5 0.5 1
16 0.9 1.1 2
TOTAL 14 16 Ll

Luego, el Estadistico de Prueba es y*= 23.75

Regla de decisién: RC: {f > %{0-1)2-1) }= {7(_2 :>16.919}

Comentario

El estadistico de prueba %’ € a R.C, por lo tanto, se rechaza la hipétesis nula. Es

decir, existe evidencia muestral suficiente para afirmar con un nivel de confianza del
95% que existe relacion entre los antecedentes sistemicos y las alteraciones distintas
de fluorosis y combinadas. Con un valor p de significancia igual a 0.05, lo que significa

que el estadistico ¥’ es significativo, lo que conlleva al rechazo de la hipétesis nula.
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ANEXO V: FOTOGRAFIA
Paciente Jorge Araya Recabarren — 8 afios

Arcada
inferior

Fig. n°l

INDICE DDE m

DIENTE 4.6: 0
Superficie oclusal: Restaurada

Fig. n® 2

INDICE DDE m

DIENTE 3.6: 0
Superficie oclusal: Restaurada

Fig. n°3
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Paciente Marjorie Campos V. - 7 afios

Arcada
inferior

Antecede
ntes
perinatale

Fig. n° 4

INDICE DDE m

DIENTE 1.6: COMBINADO
Superficie oclusal: Restaurada
Superficie lingual: A.2

Fig. n°5

INDICE DDE m

DIENTE 2.6: COMBINADO
Superficie oclusal: 5.2
Superficie palatina: A.2

Fig. n° 6
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Paciente Karin Cisterna M. — 7 anos

Arcada
Superior

Antecedent
es
Sistémicos
perninatales
{placenta
previa.
cesarea) y

INDICE DDE m

DIENTE 1.6: COMBINADO
Superficie oclusal. Restaurada
Superficie palatina: A 3

Fig. n°8

INDICE DDE m

DIENTE 2.6: COMBINADQO
Superficie oclusal: Restaurada
Superficie palatina: A 3

Fig. n° 9
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